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CUVÂNT ÎNAINTE 
LA EDIȚIA A V-A 


Cu numai doi ani în urmă, în introducerea la cea de-a IV-a ediții 
a cărţii de fata, făceam unele consideraţii, pe care le vom reproduce in 
extenso în continuare, asupra conţinutului axiologic al parodontologiei 
moderne. Arătam cu acel prilej importanţa per se a parodontologiei care 
a devenit una din cele mai consistente si diversificate specialităţi a 
Stomatologiei. 

Prin aportul unor discipline fundamentale ca Microbiologia, 
Imunologia, Histologia si altele, care îi atribuie recunoașterea si 
justificarea multiplelor acte medicale si chirurgicale în teritoriul gingival 
și al osului alveolar medicul cu preocupări în acest domeniu îmbină 
cunoştinţe teoretice şi activităţi practice de Medicină generală și 
Medicină dentară; aceasta justifică acceptarea actuală larg răspândită 
în literatura de specialitate a denumirii de Medicină parodontală, 

Convinsi de faptul că addenda anexată cuprinde date dintre cele 
mai actuale din teritoriul atât de complex și în continuă dinamică al 
parodontologiei, mulţumim tuturor celor care au apreciat demersul 
nostru de informare și actualizare a cunoştinţelor în domeniu si, nu mai 
putin, stimulati de epuizarea edițiilor precedente, punem la dispoziţie 
ediţia a V-a, cu aceeași consideraţie enunțată în finalul introducerii la 
ediția anterioară: Parodontologia este permanent susceptibilă de 
îmbunătăţiri și vom lua în considerare sugestiile și opiniile din experienţa 
personală a tuturor celor care ne vor oferi un plus de cunostiinte privind 
conținutul lucrării. 

Autorii 


CUVANT INAINTE 


LA EDITIA AIV-A 


Am considerat cá o noua editie a acestei lucrári va fi binevenitá in primul rand datorita 
interesului şi bunávointei de a înţelege si accepta cunoștințele elaborate în primele trei ediţii 
de către distinșii noștri colegi din toată tara, care și-au exprimat dorința de a ne mai întâlni si 
pe această cale, a cărții de specialitate. Nu mai putin motivantá a fost si ideea са în ultimii ani 
s-au acumulat cunoștințe noi care, pentru o informaţie corectă, se cereau reactualizate într-o 
nouă ediţie. La redactarea acesteia am ţinut seama de tot ceea ce este nou în domeniul atât 
de complex al Parodontologiei. 

Parodontologia a devenit o specialitate mai consistentă si mai diversificată a stomato- 
logiei: ea intruneste cunostinte teoretice si activitati practice din diverse si necesare domenii 
ale Medicinii generale si Medicinii dentare, ceea ce justificá acceptarea actualá a denumirii de 
„Medicină parodontalá* care i se atribuie tot mai mult în literatura de specialitate. іп acest sens, 
este un adevár peremptoriu cá Parodontologia beneficiazá si opereaza cu disciplinele 
preclinice fundamentale: microbiologia, imunologia, histologia, ca sá enumerám doar unele 
dintre acestea. Medicul parodontolog trebuie sa fie in acelasi timp un bun clinician, cunoscátor 
al Medicinii interne si practicant al chirurgiei gingivale si a parodontiului profund, deci si a 
chirurgiei osului alveolar. 

Această concepție este promovată in mod constant în a IV-a ediţie a lucrării, in care se 
regăsesc elementele de bază ale edițiilor anterioare, introducând si date noi sau adaptate 
stadiului actual al cunostintelor de specialitate in domeniul Parodontologiei. 

Ín acest sens am completat elementele de embriologie si de evoluţie filogenetică a 
parodontiului marginal. Morfofiziologia a făcut, de asemenea, obiectul unor restructurări legate 
de diversificarea cunoștințelor în domeniu si a semnificației unor noi corelaţii între structură si 
funcții. 

Capitolul de epidemiologie al bolii parodontale a fost îmbogățit cu noi date și semnificaţii 
privind importanța care se acordă actualmente pe plan mondial în ceea ce privește impactul 
îmbolnăvirilor parodontiului marginal la nivelul comunităţilor, a grupelor de populaţie. 

Un principal obiectiv al lucrării a fost actualizarea substanţială a cunoştinţelor din 
domeniul microbiologiei axate pe concepțiile cele mai noi privind etiologia și mecanismele 
patogene ale imboinavirilor gingivo-parodontale. 

Din dorința de a preciza cât mai bine formele clinice de gingivite și parodontite, am 
conceput un capitol nou privind diagnosticul bolii parodontale pe criterii științifice, obiective 
rezultate din cele mai moderne teste clinice și de laborator. Această orientare ne-a condus la 
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o mai bună înţelegere a clasificării afecţiunilor parodonfiului marginal, bazándu-ne pe 
experienţa personală si pe cea expusă in literatura romana si străină de specialitate. 

Am efectuat, de asemenea, o evaluare mai bună a experienjei personale si a celei rezul- 
tate din literatura de specialitate privind tratamentul gingivitelor şi al parodontitelor, cu accent 
pe atitudinea conservativă rezultată din utilizarea unor substanţe moderne medicamentoase: 
antiseptice, antibiotice, produși naturali și substanţe sau proceduri de bioreactivare. În același 
timp, am completat si extins volumul de cunoștințe și practici ale chirurgiei funcţionale, cu 
caracter parcimonios şi restaurativ tisular prin tehnici de regenerare gingivo-parodontală, 
obținute în urma unor studii de chirurgie experimentală, și proceduri de tratament chirurgical 
cu accent pe terapia de aditie. In această direcţie, am promovat experienţa personală în 
domeniul folosirii biovitroceramicii reprezentată prin produsul original românesc PAW-1. 

Am conturat din nou o concepție proprie prin care încercăm să explicăm absența (sau 
raritatea incidente!) cariilor dinţilor parodontotici, cu repercusiuni posibile asupra înțelegerii mai 
bune a apariţiei cariilor dentare, în general. 

Orientările terapeutice principale si schemele de tratament au fost completate si ат 
introdus noi elemente de precaulii si de tratament stomatologic adaptat nevoilor unor bolnavi 
parodontopati cu suferințe generale, sistemice. Această atitudine se doreşte să fie utilă, 
desigur, în primul rând bolnavilor, dar ne obligă să ne lărgim preocupările pentru cunoștințele 
medicale în general, ceea ce nu poate fi decât în folosul ideii de medic dentist/stomatolog. 

Deși, la noi, Parodontologia, în pofida evidențelor şi cu toate eforturile întreprinse până 
acum, nu este o specialitate de sine stătătoare, am efectuat modalităţi de perfectionare, pentru 
a veni in întâmpinarea tot. mai stăruitoare din partea colegilor, am inițiat și efectuat ре baza 
unei curricule specifice cursuri de supraspecializare și de competenţe în Parodontologie. Am 
venit astfel și în sprijinul medicilor cu pregătire complexă de stomatologie pe care, în această 
lucrare, ca si in practica acordării asistenţei de medicină dentară îi vom denumi şi din 
considerentele arătate mai sus medici dentisti/stomatologi. 

Mulţumim tuturor celor care prin bunăvoință, pricepere și efort au contribuit la apariţia 
celei de-a IV-a ediţii a acestei cărţi; si în acest sens nu voi putea face o ierarhie, dar o preci- 
zare de recunoștință se impune întregului colectiv al Editurii „Viaţa Medicală Românească", de 
care mă simt profund ataşat din două principale motive: primul, datorită publicaţiei de prestigiu 
elaborate săptămânal, саге a adus o importantă contribuţie în informarea și formarea mea 
profesională din studenţie (și chiar mai devreme pentru că o citeam cu interes încă din liceu) 
în domeniul Medicinii, în general, al doilea, prin lucrările de specialitate publicate, care o 
situează în rândul a ceea ce se cheamă „editură consacrată”, prin conţinut, calitate și 
promovarea noului din literatura medicală română și din străinătate. 

Mulţumim in rnod special domnului director general, dr. Mihail Mihailide, pentru genero- 
zitatea si disponibilitatea pe care o arată în mod constant la promovarea actului științific 
medical, dar si al celui cultural-artistic, si în apariţia lucrării de fata. 

Dorim, de asemenea, să mulțumim doamnei ing. Liana Bucea si dl ing. George Bucea, 
pentru sprijinul în elaborarea tehnică a rezumatului cărţii, domnului dr. Alexandru Georgescu 
pentru aportul la aspecte ale redactării computerizate, dnei Roxana Dumitru care a efectuat 
lucrări de tehnoredactare pentru forma iniţială a manuscrisului către editură. 

Suntem convinși, în continuare, cá Parodontologia este permanent susceptibilă de 
îmbunătăţiri și vom lua în considerare sugestiile și opiniile din experienţa personală a tuturor 
celor care ne vor oferi un plus de cunoștințe privind conţinutul lucrării. 

Autorii 


І. DATE ISTORICE 
PRIVIND BOALA 
PARODONTALA 


Parodontopatiile marginale cronice — pe care astazi le 
recunoastem in variate forme morfoclinice sub raportul leziunilor de 
bazá, in stadii precoce sau mai avansate — apar la aproape toate 
persoanele examinate, indiferent de varsta si localizarea geografica a 
comunităţii umane cercetate. 

Boala parodontalá are o istorie tot atât de lungă cât a omului 
însuși. Studii antropologice si paleopatologice arată că boala a însoţit 
constant evoluţia filogenetică a speciei umane din timpuri preistorice. 

Leziuni osoase distructive ale parodontiului marginal au fost 
evidenţiate prin mijloace moderne de investigaţie la mumii îmbălsă- 
mate, în urmă cu 4.000 de ani, în Egiptul antic sau la viscerocranii din 
America precolumbiană. 

Papirusul descoperit de GEORGE EBERS conţine numeroase 
referiri la suferinţele gingivale și remedii împotriva acestora, bazate pe 
extracte din plante, minerale, încorporate în miere sau drojdie de bere 
(Egiptul antic, cca 1550 î.Hr.). 

Unelte rudimentare de igienă bucală au fost descoperite în 
Mesopotamia, la Ur, sub forma unor scobitori din aur, datând din anii 
3000 î.Hr. 

Babilonienii şi asirienii foloseau masajul gingival şi spălatul gurii 
cu extracte de plante. 

În India antică au existat texte medicale ca Susruta Samhita, unde 
sunt descrise cazuri avansate de parodontită marginală cu abcese 
purulente si mobilitate dentară. Într-un alt text, Charaka Samhita, sunt 
formulate indicaţii de репа] si igienă bucală folosind de două ori pe zi 
betisoare de lemn cu actiune astringentá, dezinfectantà, avand grijá de 
a nu leza gingia. 

În China antică, cea mai veche scriere cunoscută, din anii 
2500 î.Hr., atribuită lui HWANG-TI, imparte bolile cavităţii bucale în trei 
tipuri: „Ропа Ya“ — inflamații, „Ya Kon" — boli ale ţesuturilor moi din jurul 
dinţilor și „Chong Ya“ sau caria dentară. 
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În lucrare sunt descrise cu acuratețe semnele de inflamatie gingi- 
vală, abcesul parodontal marginal și ulcerajiile gingivale în termeni ca: 
„gingiile sunt palide sau roşu-violaceu, dure si neregulate, uneori 
sângerânde: durerea dinţilor este continuă”. În lucrare sunt menţionate 
şi tratamente pe bază de ierburi; chinezii sunt printre primii care au 
folosit betisoare din lemn introduse interdentar și aplicate pe supra- 
fețele dentare ca o modalitate de periaj si de îndepărtare a resturilor 
dintre dinţi. aşa cum rezultă din sursele cunoscute până azi. 

În textele Talmudului, vechii evrei au descris importanţa igienei 
bucale și au făcut interesante observaţii asupra unor boli dentare și 
gingivale. 

Între vestigiile civilizaţiei feniciene s-au descoperit si forme de 
imobilizare cu sârmă din aur sau alte sisteme desemnate să stabili- 
zeze dinţii cu suferințe parodontale. În fig. 1 si 2 sunt prezentate 
modalități de contentie a dinților, descoperite in zone diferite de cultura 
ale lumii antice. 


Е.т Fig. 2 
Contentie prin banda de aur Imobilizare prin ligatura de вагта de 
descoperita in bazinul Marii aur їп Egiptul antic 
Mediterane 


În vremea Greciei antice, o dată cu dezvoltarea culturii 
(arhitectura, pictura, sculptura, poezia, drama, filozofia, istoria, 
reprezentate de nume ilustre ca PHIDIAS, PRAXITELE, HOMER, PLATON, 
EURIPIDE, ARISTOTEL, ESCHIL, SOFOCLE, HERODOT si XENOFON), 
practica medicală cunoaște un însemnat progres în domeniul 
diagnosticului şi a unor tehnici noi de tratament, datorate în special lui 
HIPOCRATE, considerat părintele medicinii moderne. 

Născut în anul 460 î.Hr. (în primul an al celei de-a 80-a Olimpiade 
antice) în insula Kos, el a fost primul care a introdus o examinare 
sistematică a bolnavului privind pulsul, temperatura, respiraţia, sputa, 
excreţiile, durerile si a intuit prognosticul bolilor, printre altele, după 
aspectul obrazului, al gurii şi al faringelui. De asemenea, descrie 
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trásáturile obrazului pe care, in unele afectiuni grave ca peritonita, le 
grupează sub denumirea de facies hipocratic. 

A descris erupția si funcţia dinţilor și cauzele naturale (printre care 
frigul) care duc la pierderea lor. 

A constatat cá inflamatia gingiilor poate fi produsă prin 
acumularea de tartrii, cu apariţia de hemoragii gingivale. 

A arăta! cá, în bolile splinei, „gingiile se detașează de dinţi si miros 
urât”. 

În celebrele sale lucrări care alcătuiesc „Corpus Hippocra- 
ticum", consemnează, ca un prognostic favorabil de evoluţie a 
anginelor faringiene, apariţia stomatitei „când tumefactia și eritemul se 
îndreaptă spre exterior”. 

in tot atât de celebrele sale „Aforisme“, asociază apariția mai 
frecventă a ulceratiilor bucale cu anotimpul cald, producerea aftelor la 
nou-născuţi și copiii mici, asociază gingivitele cu erupția dinţilor, in 
special a caninilor, concomitent cu unele tulburări generale. 

influența exercitată de HIPOCRATE se răsirânge si asupra 
urmașilor săi, astfel că, în secolul | d. Hr., renumitul medic roman 
CELSUS descrie semnele cardinale ale inflamatiei: calor, tumor, rubor, 
dolor pe care le recunoaștem și astăzi. 

De asemenea, Aulus Cornelius CELSUS a descris mobilitatea 
dinţilor prin „slăbirea rădăcinilor și inmuierea gingiilor“ si a indicat, în 
astfel de situaţii, atingeri rapide ale gingiilor cu un ac Tnrosit, urmate de 
aplicaţii cu miere de albine, precum și consumul de fructe și sucurile 
acestora: „Dacă gingiile se desprind de dinţi este bine să se fina in 
gură zeama din pere si mere crude". 

În secolul următor, în medicină se remarcă GALENUS, care în 
aproape 80 de lucrări face importante descrieri de anatomie, în special 
în osteologie, miologie și artrologie. Dacă HIPOCRATE a fundamentat 
medicina în primul rand pe observaţii asupra boinavului, GALENUS 
introduce teorii, interpretări și este fondatorul medicinii experimentale. 
Timp de aproape paisprezece secole, opera sa a fost considerată ca 
fiind deținătoarea adevărului absolut în cadrul medicinii. 

Romanii pretuiau igiena bucală prin folosirea periei de dinţi si a 
unor dentifrice (din latina: dens-dinte; fricare-a freca), de obicei sub 
forma de pulberi. Masajul gingival era cunoscut și utilizat ca o 
componentă a igienei bucale. 

În secolul al Vil-lea, PAuL din Aegina semnalează diferenta dintre 
,epulís*, ca o tumefactie gingivală moale — si „parulis“, descris ca un 
abces al gingiilor. De asemenea, a descris îndepărtarea tartrului cu 
instrumentar metalic si a insistat asupra curăţirii atente a dinților dupa 
fiecare ultimă masă a zilei. 

După declinul Imperiului roman s-a înregistrat o puternică 
ascensiune a științei și medicinii arabe. Multe din cunoștințele privind 
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afecțiunile dinţilor si parodontiului provin din scrieri arabe, în special 
ale lui IBN SINA, ABU'-QASIM, ABU BAKR MUHAMMED ibn, ZAKARIYA al 
НАЛ, (RHAZES) 850—923 d.Hr., care a scris 25 de салі de medicină si 
chirurgie. 

În lucrarea „Al Fakkir“, RHAZES recomandă, pentru întărirea 
dinţilor mobili, ape de gură astringente şi pulberi dentifrice, iar în 
tratamentul inflamajiei gingivale — scarificatii și ulei de trandafir în 
miere. Este uimitoare actualitatea acestui ultim remediu, fiind 
cunoscute produse moderne de tratament ale parodontitelor marginale 
cronice si afecțiunilor ulcerate ale mucoasei bucale cu extracte din 
petale de trandafiri sau extract antocianozidic din afine în miere. 

IBN SINNA ABU ALI, latinizat AVICENNA (980-1037 d.Hr.), în 
„Canonul medicinii“, lucrare medicală fundamentală a vremii sale, a 
descris pe larg: sángerárile, ulceratiile, fisurile, retractia și detașarea 
gingiilor de dinţi, epulisul şi a recomandat masticatia riguroasă pentru 
întărirea dintilor mobili. 

ABU'-QASIM, latinizat ALBUCASIS (936—1013 d.Hr.) a descris rolul 
etiologic principal al tartrului în producerea îmboinăvirii gingivale. El 
scria: „uneori, pe suprafața dinţilor și sub gingie se depun depozite 
neregulate de tartru de culoare neagră, verde sau galbenă; aceasta 
stare de alterare se extinde Іа gingii si, cu timpul, dinţii sunt dezgoliti*. 
De asemenea, a descris, in amanuntime tehnica detartrajului, folosind 
pentru aceasta un set original de instrumente adecvate. În acest sens, 
ALBUCASIS a scris: „Îndepărtaţi în totalitate tartrul de pe dinţii care 
prezintă concretiuni sau coloratii negre, galbene, verzi. Este posibil ca 
un detartraj să fie suficient. Dacă nu, incepeti a doua sau a treia sau 
a patra oară, până când scopul este in întregime atins. Trebuie știut cá 
detartrajul se face cu instrumente de forme diferite, în funcţie de 
cerințe. Instrumentele care se utilizează pe fata internă a dinţilor sunt 
diterite de cele care sunt folosite pentru suprafetele externe si 
interdentare. Există un set de instrumente de detartraj". Descrie 
tratamentul creșterilor excesive de volum ale gingiei: „Este necesar să 
fie excizate la bază; sângele sau puroiul trebuie lăsate să curgă, apoi 
suprafața se pulverizează cu vitriol verde sau alte astringente sau 
pudre de uscare. Dacă leziunea recidivează, lucru care se produce 
frecvent, este necesară excizia pentru a doua oară si cauterizarea. 
După cauterizare nu vor mai apărea recidive". De asemenea a descris 
tehnici de extracţie dentară și imobilizarea dinţilor cu sârmă de aur. 

Perioada Evului Mediu a fost marcată de stagnare în domeniul 
medicinii. Aceasta se baza pe studiul limbii latine și al textelor autorilor 
antici, studiul lucrărilor lui GALENUS care erau adesea confuze si 
eronate. 

Extractiile dentare grau făcute în această perioadă de chirurgii cu 
roba scurtă, chirurgii bărbieri, neinstruiti medical, dar care lucrau 
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efectiv, reduceau fracturi, făceau sângerări; spre deosebire de ei, 
chirurgii гај, cu гора lungă erau cunoscători ai limbii latine dar nu 
făceau intervenţii chirurgicale de frica eșecului. 

În timpul Renaşterii, arta şi ştiinţa, inclusiv cea medicală, 
anatomia, chirurgia cunosc o perioadă de inflorire. 

În 1563, EUSTACHIUS a scris o mică lucrare de dentistică, 
„Libellus de Dentibus", în care a descris, printre altele, implantarea 
oaselor în maxilare prin intermediul unor „foarte puternice ligamente“ 
care unesc rădăcina cu alveola și faptul că „gingiile contribuie și ele la 
această fixare fermă“. El a comparat această joncțiune cu aceea dintre 
piele şi unghii. 

Ambroise PARE (1517-1590), eminent chirurg din perioada 
Renaşterii, a afirmat rolul etiologic al tartrului și a conceput un set de 
instrumente de detartraj. A descris cu amanuntime multe intervenţii 
chirurgicale orale, printre care gingivectomia. 

Michael BLUM a publicat, la Leipzig, in 1530, „Arztney Buchlein", 
prima lucrare destinată, în totalitate, practicii dentare. În cadrul a trei 
capitole sunt tratate probleme specifice de parodontologie. El 
recomandă frecarea dinţilor cu sare, pulbere de piatră ponce sau cu 
pulberi şi paste de dinţi a căror compoziţie o indică. A enunțat, de 
asemenea, o teorie asupra unor umori nocive care se scurg din craniu 
peste gingii si rădăcinile dinţilor pe care îi mobilizează. Este 
menţionată prezenţa unor agenţi locali infectanti sau chiar rolul unor 
viermi în producerea parodontitelor. În cazul gingivitelor necrotice 
recomandă medicamente in compoziţia cărora sunt incluse oțet si 
alaun. Recomandă imobilizarea dinţilor cu mătase sau sârmă de aur. 

Antonio van LEEUWENHOEK (1632-1723), din Delft, a descoperit 
microscopul și a pus în evidenţă structura unor celule vegetale si 
animale. A descris primul flora bacteriană bucală, spirochete şi bacili, 
prin observarea la microscop a depozitului colectat de pe suprafaţa 
propriilor gingii: „Am descoperit un număr mic de animalcule vii" şi a 
sesizat numărul crescut de bacterii pe dinţi la persoane fără igienă 
bucală. 

Până în secolul al XVIII-lea, cunoștințele despre boala dinţilor si 
gingiilor erau tributare empirismului şi misticismului. 

Pierre FAUCHARD (1678-1761) este considerat pe drept părintele 
dentisticii moderne, care se dezvoltă, la început, în principal în Franța 
şi Anglia pentru ca, ulterior, prin emigranţi dentiști, cunoștințele sale să 
ajungă în America. În cartea sa „Le chirurgien dentiste" (1728), 
prezinta toate aspectele practicii dentare: restaurári dentare, chirurgie 
oralá, parodontologie, ortodontie. Ín capitolul 4 al acestei lucrári sunt 
prezentate principiile de ingrijire a dintilor pentru a le conserva 
sănătatea. Capitolul 5 al сапіі este intitulat „Cum se menţin dinţii albi 
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si gingiile fortificate“. A descris boala parodontală ca un „gen de 
scorbut“ care afectează progresiv gingia, alveolele și dinţii. 

FAUCHARD considera că tratamentul local are o valoare superioară 
celui general şi a recomandat un detariraj minuţios înaintea oricărei 
proceduri terapeutice bucale, urmat de o igienă bucală cu dentifrice si 
ape de gură. El descrie cinci tipuri de instrumente de detartraj şi 
prezintă în mod amănunţit poziţia pacientului și a dentistului, 
succesiunea detartrajului pe grupe de dinţi, priza instrumentelor și 
tehnici de lucru și dintre acestea, principalele atitudini se folosesc și 
astăzi. 

Anatomistul și chirurgul englez John HUNTER (1728-1793) a 
publicat, în 1771, „Istoria naturală a dinţilor umani“, în care consi- 
deră că originea procesului supurativ parodontal se afla la nivelul 
osului alveolar. De asemenea a descris erupția activă şi pasivă a 
dinţilor. 

Thomas BERDMORE (1740-1785) a scris lucrarea intitulată: 
„Tratamentul tulburărilor și anomaliilor dinţilor și gingiilor”, în care 
descrie rolul tartrului în producerea retractiei gingivale, tehnica de 
îndepărtare chirurgicală a gingiei hiperplazice numai după îndepăr- 
tarea tartrului, deoarece: „fără detartraj gingiile nu se vor alipi strâns de 
un dinte al cărui colet a fost micșorat prin îndepărtarea tartrului". 

Unul dintre elevii lui Thomas BERDMORE a fost Robert WOFFENDALE 
(1742-1828) care, stabilit în America, informa publicul american în 
New York Weekly Journal, din 1766, că „practică operaţii pe gingii și 
pungi parodontale". 

În secolul al XIX-lea, Leonard KOECKER (1785-1850), dentist 
american de origine germană, scria în Philadelphia Journal of 
Medicine and Physical Science că inflamajia gingiilor si tartrul duc Іа 
pierderea dinţilor. El recomanda igiena bucală dimineaţa si dupa 
fiecare masă prin periaj cu pulberi astringente aplicate în spaţiile 
interdentare. Nu recomanda imobilizarea dinţilor, deoarece credea că 
aceasta conduce la mobilizarea dinţilor vecini ferm implantati. De 
asemenea, indica tratamentul gingiva! înainte de cel al cariilor. 

În secolul al XIX-lea s-au detașat practicienii chirurgi în 
parodontolagie: S. ROBICSEK (1862-1884), cu gingivectomia radicală 
şi operaţia cu lambou, aceasta fiind aprofundată și îmbunătăţită de 
NEUMANN, în 1912, WIDMAN, în 1916, CIESZYNSKI, în 1914 si ZENTLER, 
în 1916. 

John W. RiGGS (1811-1885) a elaborat un studiu competent 
asupra bolii parodontale, considerând tartrul cauza principală, şi a 
enunțat consideraţii de tratament, fapt pentru care mulţi ani 
parodontita marginală cronică sau pioreea alveolară a fost denumită, 
în special in America, drept „boala lui Riggs". El a propus și utilizat 
chiuretajul subgingival în tratamentul parodontitei marginale. 
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William YOUNGER (1838-1920) a fost primul care, in 1883 a 
discutat posibilitatea unei reinsertii (,reattachement’). De asemenea, a 
efectuat grefe gingivale si a fost cel dintâi care a folosit, în cadrul 
acestei intervenţii acid lactic pentru tratarea rădăcinii dentare. 

La sfârșitul secolului al XIX-lea, medici și cercetători de renume, 
ca Пуа METCHNIKOFF (1845—1916) si Rudolf VIRCHOW, au studiat cu 
acuratețe si în profunzime procesul inflamator, pe baza unor cercetări 
histopatologice, care au condus la o mai bună înţelegere a patogeniei 
bolii parodontale. 

În 1902, N. ZNAMENSKY, din Moscova, a publicat „Pyorrhoea 
alveolaris — anatomie patologică și tratamentul radical“, în care a 
expus observaţiile sale făcute la microscop asupra gingiei bolnave. 

La începutul secolului XX, FLEISCHMANN și GOTTLIEB, În Viena, au 
extins aceste cercetări histopatologice. 

Dentistul german Adolph WiTZEL (1847-1906) pare a fi primul 
care a identificat bacteriile ca agenti patogeni ai bolilor parodontale. 

Willoughby MILLER (1853-1907) este considerat primul 
microbiolog al florei din cavitatea bucalá. American de origine, el a 
emigrat in Germania, unde a lucrat in laboratorul de microbiologie al 
lui Robert Косн. În lucrarea sa „Microorganismele cavităţii bucale 
la om", publicată în 1890, descrie boala parodontală şi susţine rolul 
factorilor predispozanti, al factorilor „de iritajie" si a bacteriilor în 
producerea pioreei alveolare. E! considera că boala parodontală este 
produsă de bacterii nespecifice, care populează în mod obișnuit 
cavitatea bucală. Această poziţie se înscrie în ceea ce, mai târziu, va 
deveni teoria nespecificá a plăcii bacteriene, desi MILLER nu a crezut 
în existenţa unei plăci bacteriene ca atare. 

Prima încercare de a evidentia existenţa plăcii bacteriene a fost 
făcută în 1897 de Leon WILLIAM, dentist american care lucra în Anglia. 
El a descris un depozit gelatinos de bacterii aderente la suprafaţa 
smaljului ca fiind răspunzător de producerea cariilor si a folosit pentru 
aceasta termenul de p/acă microbiană gelatinoasă. 

Dintre parodontologii (cercetători sau practicieni) din perioada 
contemporană, care au adus contribuţii însemnate, citați mai frecvent 
de literatură de specialitate străină, surse de cunoaşiere în domeniul 
atât de vast al parodontologiei, pot fi numiţi: D. F. ADAMS, J. M. 
ALBANDAR, M. M. ASH, Н. Becks, P. BOzLE, F. A. CARRANZA jr., S. С. 
CIANCIO, E. S. COHEN, D. W. COHEN, P. CORTELLINI, G. COWLEY, 
I, GLICKMAN, R. GENCO, H. H. GOLDMAN, D. A. GRANT, A. D. HAFFAJEE, 
J. E. GELBERG, M. A. LISTGARTEN, J. LINDHE, W. LOESCHE, H. LOE, 
R. NEUMANN, M. G. NEWMAN, В. C. NISENGARD, B. ORBAN, 
S. RAMFJORD, H. PETIT, T. Mc PHEE, В. C. РАСЕ, S. PITARU, 
R. PoNTORIERO, N. SKAUG, J. PRICHARD, A. SCULEAN, J. SILNESS, 
L. SLOTS, S. SOCRANSKY, V. W. SPOLSKY, 1. B. STERN, Н. Н. TAKEI, 
J. WAERHAUG, WESKI si mulţi alţii. 
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În tara noastră, primele scrieri despre îngrijirea gingiilor prin periaj 
şi folosirea dentifricelor datează din 1828 și sunt atribuite lui 
SELINGHER. 

Victor BABES (1854—1926), fondator al Microbiologiei moderne, 
autor al primului tratat de Bacteriologie din lume (in colaborare cu A. V. 
CORNIL), ,Les Bactéries" (apárut la Paris in 1866), aratá, in cuprinsul 
acestuia, că spirochetele există la coletul dinţilor, în tartrul dentar. În 
concordanță cu MALASSEZ si GALLIPP (1884) consideră că 
,osteoperiostita alveodentará pare să fie sub dependenţa 
microorganismelor salivare, care pátrund intre cement si peretele 
alveolar. Ligamentele alveodentare si cementul sunt distruse”. În 
1893, Victor BABES publica articolul ,Despre un bacil care produce 
gingivită si hemoragiile in scorbut". Victor BABES a fost unul dintre 
primii cercetători care au descris fenomenul variabilitá]ii microbiene, a 
efectuat studii privind imunitatea pasivă si seroterapia si este unul din 
precursorii descoperirii antibioticelor datorită cercetărilor pe care le-a 
efectuat în domeniul antagonismului microbian. 

Istoricul legiferării practicii dentare și a învățământului de 
stomatologie din România, cunoaște mai multe etape. 

Încă din 1893, forurile legislative au cerut ca dentistul să fie doctor 
în medicină, prerogativ care a fost legiferat din nou în 1910, 1923 și în 
1924. Cu toate acestea, practica dentară a fost preluată de persoane 
fără pregătire de specialitate, uneori analfabeți. 

În 1923 s-a înființat Asociaţia Generală a Doctorilor în Medicină 
Stomatologi din Romania, care și-a propus apărarea drepturilor legale 
a medicilor stomatologi, doctori în medicină faţă de practica dentisticá 
efectuată de regulă de către persoane fără pregătire de specialitate, 
provenite din profesii ca: barbier, subchirurgi, tinichigii, instalatori de 
canale, birjari, chelneri, servitori (conform memoriului adresat 
Consilului de Miniștri în 1923 de Asociaţia Generală a Doctorilor în 
Medicină Stomatologi din România). 

Președintele acestei Asociafiia a fost prof. dr. Gheorghe BILASCU, 
și dintre vicepreședinți dr. D. D. NICULESCU. 

Profesorul Gheorghe  BiLASCU a fost iniţiatorul şi întemeietorul 
Clinicii Stomatologice din Cluj, precum si a învătământului stomato- 
logic din România. El a urmat studii la Budapesta și a parcurs ierarhia 
universitară ca preparator, asistent, docent în secţiile de Anatomie și 
Chirurgie, şef de lucrări în secția stomatologică și, în cele din urmă, 
profesor al acesteia, fiind numit, în 1919, titular al Clinicii 
Stomatologice din Cluj, unde a funcţionat până în 1926. 

În cadrul aceleiaşi clinici funcţiona, ca sef de lucrări, dr. Gheorghe 
BARLEA care a devenit, din 1928, şi preşedinte al Asociaţiei Generale 
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a Doctorilor în Medicină Stomatologi din România, și dr. D. D. 
NICULESCU. 

Prof. Gheorghe BILASCU a publicat studii despre transplantul si 
replantarea dentară, despre anestezia locală în stomatologie, 
anomaliile arcadelor şi articulaţiilor dentare, extractiile dificile, 
hemoragiile din cavitatea bucală. El a făcut din studiul facultativ al 
stomatologiei un studiu obligator al invatamantului medical. 

Calitățile de întemeietor de şcoală au fost remarcate de 
contemporanii sai. Astfel, prof. dr. |. IACOROVICI în „Revista Stomato- 
logică“, numerele 2—3 din 1928, scria următoarele: „Bilașcu, prin firea 
lui, prin educaţia lui în lumea universitară, a fost din prima zi ceea ce 
trebuie să fie magistrul, adică pe de o parte omul, care dă altora în 
formă vie cunoștințe, pe de alta omul care prin viata sa publică si 
profesională este pilda vie a celei mai grele şi mai plină de răspundere 
profesiune”. 

În 1924, a apărut lucrarea „Pyoreea alveolară“, de dr. docent lon 
ALEMAN. 

Din 1926 funcționa, la Bucuresti, Conferinta de patologie si 
terapeutică buco-dentară, oficializată in 1929 si condusă de dr. 
C. DIMITRESCU. În cadrul cursurilor se predau „Pyoreea alveolară si 
leziunile mucoasei bucale“. 

În 1935, în cadrul Spitalului Colțea s-a înființat Institutul de 
Stomatologie, destinat specializării în stomatologie a absolvenților de 
la Medicină generală. Institutul îi pregătea in specialitátile: Terapie 
conservativa, Protetică, Chirurgie. Din 1938, prof. dr. Dan 
THEODORESCU (1899—1948), conduce activitatea de specializare în 
stomatologie la Spitalul Colentina în Terapie buco-dentară, Protetică, 
Chirurgie. 

După reforma invata- 
mantului din 1948, in cadrul 
Facultăţii de Stomatologie 
din Bucureşti, disciplina de | 
Terapie buco-dentară a fost 
condusă de prof. dr. Andrei 
NASS (1897—1988), care a 
susținut de-a lungul întregii 
activităţi profesionale si | 
ştiinţifice cá leziunea de : 
bazá in cazul bolilor paro- Prof. dr. Andre! NASS Prof. dr. Memet 
donfiului marginal este infla- GAFAR 
malia si a scos în evidenţă, în conformitate cu cunoştinţele perioadei 
respective, rolul etiopatogenic determinant al modificărilor morfologice 
și funcţionale ale aparatului dento-maxilar. Din 1964, conducerea 
disciplinei a fost preluată de prof. dr. Memet GAFAR (1923-2003), care 
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a efectuat studii aprofundate clinice şi în cadrul specialitatilor preclinice 
privind dinamica procesului inflamator în parodontitele marginale 
cronice. 

Contribuţii extrem de importante și valoroase de ordin teoretic și 
practic în cadrul Învăţământului de parodontologie le-au avut la 
București prof. dr. Dan THEODORESCU, prof. dr. Valerian POPESCU, 
prof. dr. Corneliu BURLIBASA, prof. dr. Nicolae GANUTA, prof. dr. loan 
GALL, dr. Cicerone MIHAIL, dr. Ana SIRETEANU, dr. Florica MOTAS si 
multi alţii. 

În perioada mai sus-amintită, studiul Parodontologiei se efectua la 
Disciplina de Terapie buco-dentară, devenită, ulterior, Disciplina de 
Odontologie și Parodontologie, printr-un curs săptămânal de două ore 
într-un singur semestru și un stagiu de numai patru-cinci săptămâni în 
anul terminal al Facultăţii de Stomatologie. 

În 1996, la Bucuresti, s-a înființat prima Cateară de Parodonto- 
logie din tara cu activitate și cadre didactice profilate în domeniul 
Parodontologiei. Astăzi, în Bucureşti şi în unele centre universitare 
Parodontologia se predă în două semestre, iar activitatea practică se 
efectuează în cadrul a două semestre în anul V si în anul VI de 
facultate. 

În perioada actuală, Parodontologia, ca disciplină de bază a 
ştiinţelor medicale stomatologice, аге un solid fundament de cercetări 
teoretice şi aplicative de histologie şi histochimie, microbiologie şi 
imunologie, fotoelasticitate, chirurgie funcţională şi imobilizare, 
tratamente moderne antimicrobiene, imunomodulatoare si de 
biostimulare. 
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Literatura de specialitate nu prezinta, la ora actuala, о termino- 
logie si o clasificare internationala unica privind parodontiul marginal si 
bolile care il afecteaza. 

Termenii folosiţi in parodontologie prezintă numeroase variante 
care nu au însă semnificaţii esențiale diferite. 

La începutul secolului XX, WESKI creează noţiunea de 
„paradentium“, care cuprinde: cementul radicular, osul alveolar, 
ligamentele alveolodentare și gingia. 

JACCARD folosește noțiunea de ,odontium" pentru complexul: 
smalţ, dentina și pulpa dentară. Dintele este deci alcătuit din: 
„0dontiunr şi „cementum radicularis". 

GRAFF denumeşte complexul dinte-fesuturi înconjurătoare cu 
termenul de odonton. 

În 1926, la al Vil-lea Congres al FDI (Federaţia Dentară 
Internaţională), s-a precizat că adoptarea celor două prefixe grecești 
peri- si para- permite o distincţie între „periodontite“, ca inflamații ale 
membranei periodontale si „paradentite“ care semnitică inflamatia 
țesuturilor de susţinere a dinielui. Termenul de „periodontal“ a fos! 
adoptat cu valoare de adjectiv pentru membrana periodontală ca ţesut 
de acoperire a rădăcinii dentare. Cu toate acestea, în literatura de 
specialitate (din Franţa, Italia, Spania, Germania, Elveţia, Polonia, 
Ungaria, lugoslavia, Bulgaria, Cehoslovacia, America de Sud) multă 
vreme a dominat termenul de Jparodontopatii (parodontita, 
parodontoză, parodontome). 

În SUA, Comitetul pentru nomenclatură al Academiei Americane 
de Parodontologie recomandă — încă din 1937 — termenul de 
„Deriodontium pentru tesuturile de susţinere ale dintelui: gingie, 
membrana periodontală, osul alveolar. 

În 1953, Consiliul de parodontologie al Asociaţiei Internationale 
pentru cercetări asupra parodontopatiilor (ARPA) optează între pre- 
fixele grecești para- si peri- cu valoare semantică egală pentru primul, 
iar între paradent... (în latineste: dens, dentis = dinte) şi parodont... (in 
grecește odous, odontos = dinte) pentru cel de-al doilea. 
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Se constituie astfel termenul de parodonfiu, adoptat în 
majoritatea ţărilor europene printre care și România. În literatura de 
specialitate din ţările scandinave, Anglia, America, se folosește 
termenul de periodonfiu. De aici, termenii de: ,periodonial disease 
pentru boală parodontalà, ,periodontology" ce definește ştiinţa care se 
ocupă cu studiul parodontiului sănâtos si bolnav si „periodontics“ care 
se referă la partea practică a parodontologiei, ştiinţa examinării, 
diagnosticului şi tratamentului afecţiunilor parodontiului marginal. În 
mod obișnuit, îmbolnăvirile parodontiului marginal sunt denumite 
parodontopatii marginale cronice şi cuprind atât formele predominant 
inflamatorii, cât și predominant degenerative sau proliferative. Mai 
frecvent, în literatura de specialitate străină — dar și la noi — se 
utilizează termenul de boală parodontală, pentru a cuprinde generic 
toate afecțiunile parodontiul marginal, asa cum se zice, de exemplu: 
bolile pielii, bolile cardiovasculare sau bolile renale. În „Terminologia 
clinică dentară uzuală“ (C. V. Mossy comp., 1974) sunt acceptaţi 
termenii: ,periodontal", ,periodontium", , periodontitis”, „periodontics", 
„регісаопіоѕіѕ“, dar şi ,paradontosis", desi încă din 1966, la Seminarul 
internaţional de parodontologie de la Ann Arbor, Universitatea 
Michigan (SUA), s-a considerat conceptul de .periodontosis* ca 
entitate clinică degenerativă fără obiect si s-a propus eliminarea 
acestui termen din literatura de specialitate parodonială. 

Webster's Encyclopedic Unabridged Dictionary of the 
English Language, Random House, SUA, editia 1966, defineste ca 
termen principal „parodoniium” = periodontium si fara echivoc 
Deriodontium"* — „also called parodontium (,periodantiu numit si 
рагоаопііц“), ceea ce înlătură orice îndoială privind valoarea 
semantica egala a celor doi termeni. 

Literatura românească de specialitate folosește si termenul 
„Periodonial“ pentru spaţiul periodontal, ligament periodontal; de 
asemenea termenul ,desmodonjiu" (pe care MÜHLEMANN 11 atribuie 
complexului ligamentar periodontal) pentru ansamblul structural situat 
in spatiul periodontal (desmodonta! sau dento-alveolar). 

Dicţionarul explicativ al limbii române (Academia RSR, 1975) 
consemnează numai termenii: paradentoză, periodontiu si 
periodontita, în timp ce Dicţionarul de neologisme (Academia RSR, 
1978) consemnează termenii: parodontal, parodontopatie, parodon- 
toză, parodontiu, dar si periodont, periodontal, periodontic: al 
periodontului, periodontita si chiar paradentoza. 

În Dicţionarul medical (V. Rusu, Editura Medicală, 2001), se 
consemnează în mod corect termenul de parodontita [gr para = 
lângă; odous, odontos = dinte; -ită.], parodontiu dar si parodontoză 
(afecțiune degenerativá generaiizată a parodontiului) si parodontoliză 
(periodontolysis, periodontoclasia). 
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Cáteva precizári cu caracter definitoriu: 

Termenul de „boală parodontalá" este atribuit in mod propriu 
pentru gingivite si parodontite. in mod generic, gingivitele sunt 
afecţiuni ale țesuturilor epiteliale si conjunctive situate în imediata 
vecinătate a coletului şi zonei peri și subcoletale a dintelui. Din punct 
de vedere etiopatogenic. gingivitele sunt rezultatul expunerii imediate 
a factorului agresiv microbian prin placă bacteriană, traume fizice, 
chimice, termice sau de altă natură cum ar fi iradiaţiile, fumatul. 

Parodontitele sunt afecţiuni de sine stătătoare, cauzate de 
agresiuni microbiene si de implicaţiile răspunsului imun modificat din 
partea gazdei (organismului), entităţi clinice care sunt precedate, de 
regulă, unei gingivite. 


GLOSAR 
selectiv de termeni în parodontologie 


Abces (engl. abscess) — colecţie de puroi circumscrisă, delimitată in urma 
unei inflamații. 

Abces parodontal — colecție de puroi formată într-o pungă parodontală. 
Denumit si: /ateral a., lateral alveolar a., parietal a.. peridental a. (cf. 
Doriand's Med. Dict.). 

Abfractie — pierdere patologicá a structurii dentare la colet, in forma de V, 
datoratà unor forte biomecanice: flexie, compresiune sau tensiune. 
Abraziune (lat. abrasio, fr. abrasion, engl. abrasion, peeling) — actiunea de 

uzură prin frecare din cauza unor forțe mecanice anormale, nefiziologice. 

Acantoză – ingrosare excesivă a stratului malpighian al epiteliului. 

Acrodynie — afectiune produsă prin intoxicație cu mercur caracterizată prin: 
neuropatie, culoare roz a degetelor, a nasului, fotofobie, iritabilitate, 
pierderea dinţilor. Denumită si pink disease, Bilderbeck's, -Selter's, - 
Swift's disease. 

Alveolă dentară — complex de structuri dure, osoase si moi care asigură 
fixarea şi menţinerea dinţilor la nivelul oaselor maxilare. 

Alveolectomie — excizie totală sau subtotală a procesului alveolar la 
mandibulă sau maxilar. 

Alveoloclazie (a/veolo + gr. klasis) — distructia osului alveolar. 

Anchiloză (gr. ankylosis, denumită si arthrokleisisis) — imobilizarea si 
rigidizarea unei articulaţii în urma unei afecțiuni, traumatism sau 
intervenţie chirurgicală. 

Anisodontie — asimetrie, neregularitate de formă şi volum a dinţilor. 

Ankiloglosie (lat. //ngua frenata) — reducerea mişcărilor limbii. 

Ankilotomie — reducerea prin frenectomie a ankiloglosiei. 

Aptialism (fr. engi. aptya/isme) — reducerea sau absenţa secreției salivare. 

Attachment (engl.) — sistem complex de fixare între dinte, epiteliul şi țesutul 
conjunctiv gingivo-parodontal. 

Attached gingiva (engl.) — periodontium protectionis (cf. Dorland's Med. Dict.) 
у. jonctiune gingivala. 

Axenic (engl) — necontaminat de organisme stráine; situatia animalelor 
germ-free”. 
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Boala BARLOW — afecţiune rezultată prin carenta vitaminei С la copii; scorbut 
infantil. 

Biofilm (engl.biofilm) — strat subțire de microorganisme aderent de suprafața 
unei structuri organice sau anorganice, impreună cu polimerii pe care îi 
secretă. 

Biomodulator — care modifică răspunsul biologic. 

Bioterapie (engl. biotherapy) — tratament biologic. 

Cauterizare — desființarea pe cale chimică, termică, electrică, prin laser 
terapie a unei porţiuni de țesut crescut în exces prin proliferare 
hiperplazică pe un substrat tisular normal sau după о intervenţie 
chirurgicală ia nivelul marginilor plăgii ca o forma de recidivă la scurt timp 
după operație. 

Cauterizarea peretelui moale (sulcular)- acțiunea dà desființare a 
microulceratiilor prin folosirea unei substanțe chimice atunci cand 
chiuretajul gingiva! pe cale mecanică (v. mai jos), chiar cu cele mai fine și 
ascuţite instrumente nu reușește. (DuMITRIU HT) 

Cementiclu — mic focar de calcifiere în ligamentul periodontal cu sau fara 
structură de cement. 

Cementom — tumoră benigná a cementului radicular. 

Cementom gigant (engl. giant cementoma) — masă cementara dezvoltată în 
exces, cu caracter lobulat, care poate produce hipertrofii deformante ale 
oaselor maxilare. Denumit si cementom familial multipiu. 

Cementoperiostită — parodontită marginală. 

Chiureta (fr. curetie, engl. curet, scraper) — instrument în formă de lingură cu 
o suprafață convexă și pe fata opusă o concavitate cu margini ascuţite, 
tăioase. Folosit pentru îndepărtarea de la nivelul cavității unui țesut sau 
a unei structuri crescută în exces. 

Chiuretaj (engl. curretaje sau  curetement) — îndepărtarea de la nivelul 
pereţilor unei cavități sau a unei suprafețe a țesuturilor crescute în exces 
sau a unui material străin. 

Chiuretaj gingival: îndepărtarea cu о chiuretá de la nivelul peretelui moale al 
santului gingival si de la nivelul epiteliului jonctional a zonelor de 
microulceratie circumscrise si acoperite de țesut epitelial si a tesutului 
conjunctiv de granulaţie subiacent (DuMiTRIU HT) 

Chiuretaj radicular — v. Tratament mecanic periodontal. 

Chiuretaj subgingival — îndepărtarea instrumentală a conținutului patologic al 
pungilor parodontale 

Clearence ocluzal — situaţie în care suprafețele ocluzale glisează liber, fara 
interferenţe între ele, 

Colutoriu (fr. coliutoire, engl. collutory) — amestec de substanțe 
medicamentoase înglobate într-un vehicul semilichid, de regulă glicerina, 
administrat la nivelul gingiilor si a mucoasei bucale. 

Contiguitate (engl. contiguity) — stare în care două sau mai multe parti, 
organe sunt in contact. 

Сига (lat. cura, engl. cure sau care) – 1. Desfășurarea tratamentului unei boli 
sau a unui caz special de îmbolnăvire; 2. Sistemul de tratare al bolilor; 
3.succesul tratamentului unei boli sau a unei leziuni. 

Dantură - totalitatea dinţilor naturali. 

Debridare gingivală — v. Tratament mecanic periodontal. 

Dentatie — v. danturá. 
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Dentisticà (tr. dentisterie, engi. dentistry) — ramură a ştiinţelor medicale care 
se ocupă cu teoria si practica ingrijirii stării de sanatate si de îmbolnăvire 
a dinţilor, structurilor maxilare adiacente si ale cavităţii bucale. Sinonime: 
medicină deniară, odonio-stomatologie. 

Dentifie — procesul de formare embrionară si de erupție a dinţilor pe arcadele 
dentare. 

Depozit dentar — v. tartru dentar şi placă dentară bacteriană. 

Detartraj — v. Tratament mecanic periodontal. 

Dentifrice (!at.dens fricare sau dentifricium) — produse sub forma de pulbere, 
pasta sau gel folosite pentru curatirea suprafetelor accesibile ale dintilor 
si gingiilor. 

Dentinalgie — senzație dureroasă provocată printr-o excesivă instrumentatie 
a suprafeței radiculare cu retractie gingivală în urma vindecării unor pungi 
adânci prin intervenţii chirurgicale. 

Epulis (gr. epou/is) — termen nespecific acordat unor tumori sau mase de tip 
tumoral de la nivelul gingiei. Se descriu: epulis congenital, fibromatos, cu 
celule gigante, granulomatos, angiomatos. 

Eroziune — proces distructiv al substanței dure dentare produs de substanţe 
chimice, fara implicare bacteriană. 

Faringită veziculară — у. herpangina. 

Fisură gingivalá (engl. c/ef?) — incizură alungită a gingiei deasupra unei zone 
de dehiscen{a a osului alveolar. 

Fulguratie (lat. fu/gur) — distructie tisulară sub acţiunea unui curent de înaltă 
frecvenţă; metodă de tratament al hiperesteziei dentinare. 

Germ-free (engl.) — v. axenic. 

Gingia interdentară — porţiunea situată între fețele aproximale dintre doi dinţi 
vecini. 

Gingie septală — porţiunea gingivală situată între dinţii laterali. 

Gingivalgie — durere gingivală. 

Gingivita fagedenică (gr. phagedaina) — gingivita acuta ulcero-necrotică. 

Glosofilie — limba neagră. 

Glosotrichie — iimba viloasa. 

Gomfoza (gr. gomphosis) — articulatie de tip fibros prin care un element conic 
este fixat într-un lăcaș ca un cui într-o scândură. Sindesmozá dento- 
alveolară. 

Halistereză (ha/ + gr. steresis) — pierdere de săruri de calciu din structura 
osului. | 

Halená (iat. ha/itus) — respiraţie ига! mirositoare. Denumitá si fefor ex ore, fetor 
oris, stornatodysodia. 

Halitoza — v. halenă. 

Herpangina – infecţie acuta viroticá la nivelul oro-faringelui cu vezicule si 
ulceratii. Denumita si faringita veziculard, sindrom Zaborsky. 

Jonctiune gingivo-dentará — portiune de unire intre gingie si dinte prin 
intermediul epiteliului jonctional si a inserfiei epiteliale. 

Limbus, limb alveolar — porțiunea terminală a septului interdentar si a osului 
alveolar. 

Ligaturá — modalitate de contentie temporară a dinţilor parodontotici prin 
folosirea unor fire metalice sau de plastic. 

Mobilometrie — măsurarea mobilităţii dentare normale sau patologice. 

Mobilometru dento-parodontal — aparat folosit pentru másurarea deplasárii 
fiziologice si patologice a dinților. 
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Muguet (fr. muguet, engl. mycotic stomatitis, white mouse) — uicerajii ale 
mucoasei bucale si la nivelul gingiei acoperite cu depozite albicioase 
produse de Candida albicans. 

Neoinsertie – refacerea jonctiunii gingivo-dentare după tratamentul 
chirurgical de desființare a unei pungi parodontale. 

Odontolit — v. tartru dentar. 

Osteopenie — reducerea densităţii osoase prin diminuarea numărului de 
osteoblasti. 

Osteoperiostita alveolo-dentara — parodontita marginala. 

Osteoporoza — leziune osoasa caracterizata prin reducerea grosimii si a 
densitatii trabeculelor osoase care se produce in unele circumstante ca: 
postmenopauza, inaintarea in varsta si care predispune la tasári si 
fracturi osoase, în special la nivelul vertebrelor, antebraţului, colului 
femural, dar şi în alte oase, inclusiv maxilarele si oasele alveolare. 

Recesiune gingivală (lat. recedere) — retractie gingivală. 

Reinserţie — refacerea jonctiunii gingivo-dentare după tratamentul chirurgical 
muco-gingival de restaurare a nivelului gingiei fata de coletul dintelui în 
cazu! unei retractii gingivale localizate. 

Scaling (engl.) — v. detartraj. 

Stomatodisodie — v. halenă. 

Sindrom Zaborsky — v. herpangina. 

Tartar — v. tartru dentar. 

Tartru dentar (engl. dental calculus) - complex organo-mineral depus pe 
suprafata dintelui, supra- si subgingival, pe aparate ortodontice, proteze 
dentare, implante. Denumit si tof dentar, odontolit, tartar. 

Tof dentar — v. tartru dentar. 

Tratament mecanic periodontal — ansamblu de actiuni realizate instrumental 
prin care se realizeazá : 

1. Detartraj (engl. scaling) — îndepărtarea tartrului supra- și subgingival . 

2. Debridare gingivală (engl. debridement, cf. fr. epluchage) — indepartarea 
depozitelor moi din santul gingival sau din pungile parodontale false si de 
adâncime mică, formate din placa bacteriană si metabolitii toxici produşi 
de aceasta si materia organicá neviabilà: resturi alimentare, tesut epitelial 
si conjunctiv de granulajie infectat, detritus celular de origine tisulará sau 
sangvină. În accepțiunea modernă cuprinde si chiuretajul peretelui moale 
al șanțului gingival (microulceralii și fesutul de granulaţie subiacent) si al 
resturilor de tartru inclavate in cementul radicular. Se poate realiza 
conservativ sau chirurgical. 

3. Chiuretaj subgingival — îndepărtarea conţinutului patologic al pungilor 
parodontale adevarate. 

4. Chiuretaj radicular — îndepărtarea prin chiuretare a cementului radicular 
necrozat si infectat si realizarea unei suprafețe netede dupa detartraj sau 
chiuretaj subgingival (engl. root planing). Termenul ,p/aning® nu 
înseamnă ca în limba română doar ,netezire" sau „planare“, ci mai mult 
si anume, cf. Dicţionarui englez-român, Ed. Academiei RSR, 1974: 
„rindeluire“ sau ,fabotare” deci „operaţiune de raschetare, aschiere, 
desprindere de pe suprafață“ in concluzie , „root planing” trebuie înțeles 
ca o operațiune activă de chiuretare а suprafejei radiculare si nu doar o 
simplă „lustruire“ sau de „a da luciu” (engl. polish) (DumiTaiu HT]. 
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Echivalente ale termenilor românești din domeniul parodontologiei in alte limbi de circulaţie internaţională TABELUL NR. 1 


ROMÂNĂ 
Parodontiu 


ENGLEZA GERMANĂ FRANCEZĂ 


SPANIOLĂ 
Parodont 


Periodonto 
Zahnbett 


Periodontium Parodontium 


parodonte 


Parodontal 


Desmodontiu 


Parodontologie 
Parodontolog 
Gingivita 


Parodontita 


| Parodontita 
marginală 
Parodontită 
distrofica 
(parodontopatie 


marginală cronică 


mixtă) 
Parodontoza 


După Dental Lexicon (A Lexicon of English Dental Terms with their equivalents) іп: Espariol, Deutsch, Francais, Italiano, Ed. A. Sijthoff, Holland, 1966, p. 144, 169, 


Parodontale; 
parodontaire; 
alveolo-dentaire; 
periodontique 


Ligament 


Periodontal Parodontal 


Periodontal Membrana Desmodont 
membrane periodontal Wurzelhant 


Periodontology; 
Periodontics; 
Periodontia 


и 


Periodontitis 
marginal 


Periodontitis 
distrófica 


periodont 
Periodontologia; Parodontologie Parodontologie 
Periodoncia 
behandlung 
Gingivitis: 
Periodontitis Periodontitis Parodontitis Parodontite; 
Periodontite 
Marginal Marginale Parodontite 
periodontitis Parodontitis 
dystrophique, 
parodontite 


alveolo-dentaire; 
desmodonte, 
Fachariz für Spécialiste en 
Parodontose parodontologie 
Gingivitis Gingivitis | Gingivite 
| Zahnfleisch- 
entzündung 
i marginale 
Dystrophic Dystrophische Parodontite 
periodontitis Parodontitis 
degenerative 
Periodontosis Parodontose; Parodontose 
„Atrothia 
diffusa"; 
degenerativ- 


distrophische 
Parodontolyse 


Periodontosis; 
paradentosis 


ITALIANÀ 
Parodonto 


Parodontale 


Legamento 
parodontale 


Parodontologia ——— 


Parodontologo 


Gingivite 


Parodontite 


Parodontita 
marginala 
Parodontita 
distrofica 


be 
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Suspensie 
fibroasa 


Lama fibroasa 


Articulatie tip 
balama 


Anchiloza 


Ш. MORFOFIZIOLOCIA 
PARODONTIULUI MARGINAL 


EVOLUTIA FILOGENETICA 

A SISTEMULUI DE FIXARE 

A DINTILOR DE STRUCTURILE 
MAXILARE 


Analiza histologicá a implantatiei dentare arată o evoluţie de la o 
formă simplă, de alipire în suprafajá până la cuprinderea fermă a 
rădăcinii de structurile osoase înconjurătoare. 

Iniţial, această fixare a avut un caracter de legătură fibroasă, 
directă între rădăcină şi os, pentru ca ulterior să devină o legătură prin 
suspensie fibroasă. 

În evoluţia filogenetică și ontogenetică, osul alveolar s-a format, a 
existat și funcţionat numai în prezenţa dinţilor. Pierderea acestora este 
urmată de dispariţia aparatului de menţinere și de susținere a dintelui 
pe oasele maxilare, deci a parodontiului marginal în integritatea si 
totalitatea sa structurală: gingie, desmodontiu, os alveolar lăsând în 
loc doar mucoasa orală a crestei edentate. 

Din punct de vedere filogenetic, evoluţia relaţiei dintre dinte si 
structurile de susţinere a cunoscut o evoluţie gradată: 

1. Membrana fibroasă. Dinţii se ataseza printr-o lamă fibroasă 
de maxilarele cartilaginoase, aşa cum se constată la rechin. 

2. Fixare prin articulaţie de tip balama. Se întâlnește la multe 
specii de peşti și la reptile, ca în cazul dinţilor secretori de venin ai 
serpilor. 

3. Fixarea prin anchiloza se realizeaza la numeroase specii de 
pesti si constă din unirea prin calcifiere a dinţilor cu maxilarele. Pulpa 
dentará constituitá initial din tesut conjunctiv se mineralizeaza si face 
corp comun cu oasele maxilare. 
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4. Gomfoza este o formá de articulatie a dintelui cu un suport 
osos in forma de palnie in care se implanteazá ferm radacina. 

Aparitia gomfozei este dictatá de cresterea in volum a coroanei 
dintilor si dezvoltarea unor forte mari de solicitare asupra suportului 
osos maxilar. 

La reptile, articulaţia de tip gomfozá este clasificata în trei 
modalitáti de realizare (WEIDERSHEIM): 

1. fixarea dintelui pe versantul lingual al osului maxilar: dentitie 
pleurodontá; 

2. fixarea dintelui pe mijlocul crestei maxilare care trimite in jurul 
sáu o margine osoasa de dimensiuni reduse: dentitie acrodonta; 

3. fixarea dintelui in alveole propriu-zise, la crocodili: dentitie 
tecodonta. 


EMBRIOLOGIE 
DATE GENERALE 


Dezvoltarea viscerocraniului are aceleasi caracteristici de baza la 
toate mamiferele, cu unele particularităţi la om. La inceput, embrionul 
uman are un aspect tubular. 

În primele două luni ale etapei intrauterine de dezvoltare a 
organismului se desfășoară perioada embrionară sau de embrio- 
geneză. În primele săptămâni ale embriogenezei, la extremitatea 
cefalică a embrionului, pe fafa ventrală, se formează placa orală sau 
membrana buco-faringiană. 

În timpul celei de-a treia săptămâni, placa orală se fragmentează 
şi comunică în profunzime cu o cavitate transversală mare: 
stomodeum (sau gura primitivă). În această perioadă (a celei de-a treia 
săptămâni) fata prezintă un proces frontal si un arc mandibular. 
Stomodeum sau gura primitivă este limitată superior de mugurele 
frontonazal subdivizat în mugurele 
nazal intern (situat median) și doi 
muguri nazali externi, lateral de 
2 muguri maxilari şi inferior de 2 
muguri mandibulari (fig. 3). 


Fig. 3 
Aspect ventral al extremității cefalice la 
embrionui uman: 
FN = mugurele fronto-nazal; 
М = mugurii maxilari; 
S = stomodeum; 
PM = procesul mandibular 
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HORIA TRAIAN DUMITRIU — PARODONTOLOGIE 


În săptămânile 6-7, din mugurele nazal intern se schiteaza un 
segment, din care ulterior se vor forma: osul incisiv sau premaxilar, 
palatul osos si gingia din zona frontală superioară până la septul 
interalveolar dintre incisivul lateral și canin. 

Centrii de osificare ai acestei zone se produc din săptămânile 6—7 
de viaţă intrauterină. 

Din săptămâna a șasea, începe diferenţierea osteoblaştilor, ce- 
mentoblastilor, odontoblastilor, care vor produce os, cement si 
dentina. 

Procesele alveolare, cementul, desmodontiul si gingia din zonele 
laterale superioare până la canini inclusiv, se formează din mugurii 
maxilari. 

Structurile osoase ale parodonfiului marginal se dezvoltă din 
mezenchimul mugurilor maxilari prin osificare desmală ca oase de 
membrană, ceea ce va imprima din punct de vedere morfoclinic o 
rezistenţă mai redusă în tot cursul ontogenezei (cu excepţia unor zone 
mai bine structurate, aşa cum va fi prezentat la morfologia osului 
alveolar). 

Osul de membrană sau endomebranos se formează direct din 
țesutul conjunctiv, fibros. Astfel, din mezenchim se diferenţiază un 
țesut osteogen care conţine celulele specializate, osteoblastele. Aces- 
tea produc o matrice omogenă dispusă în interiorul rețelei fibroase 
inițiale și se calcifica sub forma de os trabecular sau spongios. 

Osul endocondral format pe model cartilaginos rezultă din 
calcifierea cartilajului originar care suferă procese degenerative și este 
substituit de osul nou format. 

Procesul se desfășoară în următoarele etape: 

1. Formarea cartilajului din mezenchim prin acțiunea celulelor 
formatoare de matrice cartilaginoasa. 

2. Degenerescenfa şi calcifierea cartilajului în urma apariţiei în 
interiorul acestuia a unor lacune care cresc progresiv în dimensiuni în 
timp ce matricea restanta își reduce volumul şi se calcifica. 

3. Inlocuirea cariilajului se face prin apariţia de osteoclaste care 
produc resorbția substanței cartilaginoase partial calcificate. 

4. Depunerea de os se datorează osteoblastelor care produc ini- 
tial o matrice osteoidă, ulterior calcificata. 

iniţial, arcul mandibular este separat printr-o depresiune situată în 
zona centrală în două segmente laterale care ulterior vor fuziona. 

La mandibulă, structurile osoase rezultă printr-o osificare 
endocondrală pe model cartilaginos, mai rezistent (cartilajul lui 
MECKEL) predominant în pariea anterioară ce corespunde caninului 
si primului premolar. În rest, parodontiul osos mandibular se formează 
ca os de membrană (din mezenchimul arcului | branhial). 

Tot din mugurii mandibulari se vor dezvolta și celeialte 
componente ale parodontiului marginal (desmodonfliu, cement, gingie). 
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Cunoașterea acestor caracteristici sí particularităţi ale 
embriogenezei oaselor maxilare are consecințe practice deosebite 
pentru înțelegerea unor fenomene patologice şi însușirea unor atitudini 
terapeutice eficiente in parodontologie, odontologie, implantologie si 
chirurgia alveolo-dentará legate de patologia furcafiilor, imobilizarea 
dinților, tratamentul perforafiilor camerei pulpare si a rădăcinilor, 
extracjia dentară, alegerea judicioasă a implantelor si a metodei de 
implantare. 

Începând cu luna a treia până la naștere se desfășoară perioada 
fetală sau de organogenezá, caracterizată prin procese de 
morfogeneză si histodiferentiere. | 


DEZVOLTAREA EMBRIONARA 
A DINTILOR 


Din punctul de vedere al dentatiei, omul are un caracter difiodont; 
el posedá douá grupe de dinti: temporari sau deciduali, care se 
desprind de arcade, in mod normal, la 12 ani si dinţii permanenţi. 

Dintii temporari se formează direct din epiteliul oral. Dinţii 
permanenţi se formează din mugurii dentari ai /amine/ dentale, cu 
excepția molarilor care au aceeași origine cu dinţii deciduali. 

Dintii se dezvoltă din ectoderm — smaltul si din mezoderm 
(mezenchim) — pulpa dentará. Dentina si cementul se formeazá prin 
mineralizarea directă a țesutului conjunctiv. 

Dezvoltarea dinţilor începe printr-o etapă de proliferare din 
săptămâna a şasea (din a 34-a până în a 38-a zi) când celulele 
mucoasei stomodeum-ului prezintă o intensă multiplicare, formând 
lama dentară primară, viitorul organ odontogen. Lama dentară este 
situată lângă marginea liberă a maxilarelor. Din punct de vedere 
histologic este o îngroșare epitelială formată din celule aplatizate 
situate pe un strat baza! de celule mai înalte, numit şi stratul 
germinativ. Începând din luna a treia intrauterină, din lama dentară 
primară apar întâi mugurii dentari temporari şi apoi mugurii dinţilor 
frontali permanenţi şi ai molarilor. La scurt timp după apariţia lamei 
dentare se diferenţiază o ingrosare epitelială situată vestibular și oral 
de aceasta care formează /ama vestibulară. Aceasta se scindează și 
dă naștere unei adâncituri саге va deveni șanțul vestibular. 

Lama dentară prolifereazá selectiv în zece locuri care vor căpăta 
un aspect bulbos, fiind prima formă de reprezentare a odontonului. 

În etapa de histodiferentiere, mugurii dentari au forma unui clopot 
caracterizat prin invaginarea porțiunii profunde în raport cu direcţia de 
erupție (fig. 4). 
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Fig. 4 

Stadlul de histodiferenţiere al mugurelui 

dentar in faza de „clopot“ 
EO = epiteliul oral; 
LD = lama dentară; 
RS = reticul stelat; 
PD = papila dentară; 
EAE = epiteliui adamantin extern; 
EAI = epiteliul adamantin intern; 
MEZ = mezenchim: 
OA = os alveolar 


\ 


MEZ 


Celulele periferice situate pe suprafața convexă a mugurelui 
dentar formează epiteliul (stratul) adamantin extern. 

Celulele invaginale ale mugurelui dentar sunt înalte, de formă 
hexagonală şi formează epite/ju/ (stratul) adamantin intern. Sunt 
ameloblasti cu rol în diferenţierea celulelor din jur: odontoblaștii si 
fibroblastii pentru viitorul organ pulpar, care în acest stadiu este situat 
în cavitatea „clopotului“, formând papila dentară. 

Între cele două straturi - adamantin intern si extern — se formează 
organul smalfului alcătuit din celule stelate (reticul stelat), care în timp 
suferă un fenomen de regresiune. 

Cele două straturi epiteliale (adamantin extern și intern) formează 
epiteliul adamantin redus sau unit, care în porţiunea bazală stabileşte 
joncţiunea smalt-dentina. De la acest nivel, în sens caudal (in 
continuarea epiteliului adamantin) se constituie teaca epitelială a 
rădăcinii, teaca HERTWIG. 

Sacul dentar care derivă din mezenchim va forma cementul, 
desmodonjiul și osul alveolar. Concomitent cu formarea papilei 
dentare si a organului smaljului, mezenchimul din jurul mugurelui 
dentar se organizează în sacul dentar care împreună cu conţinutul sáu 
alcătuiesc în luna a treia intrauterină fo/iculul dentar. 

Sacul dentar înconjoară organul smalfului și papila dentară ca o 
capsulă constituită din fibre circulare. 

Stratul extern al sacului dentar contribuie activ, prin osteoblaste, 
la depunere de os, atât la maxilar, cât și la mandibulă, capătul extern 
al fibrelor sale fiind cuprinse în osul alveolar. 

Stratul intern al sacului dentar format din cementoblaste 
contribuie la formarea cementului radicular în care este înglobat 


capătul intern al fibrelor sale. 
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Sacul dentar se constituie în porţiunea sa centrală prin acţiunea 
fibroblastelor în desmodontiu ca /igamentul periodontal. 

Implicații practice: Din muguri dentari recoltaji de la porcine s-au 
izolat „derivați ai matricei smaltului* (DEM) care stimulează 
angiogeneza şi regenerarea gingivo-parodontalà în special în 
dehiscente ale osului alveolar si in resorbtii osoase angulare. Unii 
autori le atribuie etecte benefice în aplicaţii topice la nivelul pungilor 
parodontale instrumentate mecanic (WENNSTROM, LINDHE, 2002), alţii 
nu le-au evidenţiat (GUTIERREZ, 2003). 
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Fig. 5 
Originea componentelor dinţilor și parodontiului marginal (modificat dupa 
NOYES si SCHOUR) 


FORMAREA RADACINII 


Rădăcina dinţilor se formează pe modelul structural al tecii lui 
HERTWIG, formațiune epitelială bilamelară alcătuită prin unirea 
epiteliului intern cu cel extern al smaltului fără prezenţa reticului stelat. 

La nivelul viitoarei јопсјіипі smalt-cement, înainte de a începe 
formarea rădăcinii, teaca HERTWIG se curbează spre interior în unghi 
drept si formează diafragma epitelială. 

Rădăcina se formează şi se alungeşte pe măsură ce diafragma 
epitelială coboară. 

La monoradiculari, teaca HERTWIG se prezintă ca o singură 
structură tubulară. 
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La pluriradiculari, deschiderea centrala a diafragmei epiteliale 
este traversată de lambouri orizontale care o impart în două sau trei 
orificii corespunzătoare bifurcárii sau trifurcarii viitoarei rădăcini. 

Fragmente din teaca HERTWIG pot persista sub forma resturilor 
epiteliale ale lui MALASSEZ, fiind localizate în lungul rădăcinii şi în 
zonele de bifurcare sau trifurcare ale acesteia. 

Resturile epiteliale MALASSEZ sunt mai frecvente la tineri, dar 
persistă toată viata si au putut fi evidenţiate și la 70 de ani (NOYES, 
SCHOUR). Se presupune că resturile lui MALASSEZ degenerează prin 
calcifiere şi formează cementiculi. În urma inflamafiei, aceste resturi 
epiteliale pot genera formaţiuni chistice sau prolifereazá în locurile 
unde se produc fenomene osteitice, în zonele de bi- şi trifurcafie 
radiculară, ca si în lungul rădăcinii. 

Astfel, se creează condiţii pentru o patologie inflamatorie, 
resorbtiva si chiar degenerativá la aceste niveluri. 


CEMENTOGENEZA 


Cementul se formează din celulele conjunctive situate la limita 
internă a sacului dentar, în imediata vecinătate a tecii epiteliale 
HERTWIG si a dentinei. 

Începând din săptămâna a șasea de viaţă intrauterină, la acest 
nivel al sacului dentar se diferenţiază cementoblaști, celule 
specializate în elaborarea cementului. 

Procesul depunerii cementului începe imediat după formarea 
dentinei. Cementoblastii se orientează de-a lungul suprafeţei 
dentinare si elaborează proteoglicani și glicoproteine care prin 
polimerizare formează substanţa fundamentală cementoidă. 

Formarea cementului acelular 

Formarea cementului acelular are loc sub formă de depozite 
stratificate succesiv care nu înglobează însă celulele formatoare. 
Apare astfel cementul primar sau acelular care acoperă în întregime 
rădăcina dintelui cu excepţia porțiunii celei mai apicale. 

Stratul de cement primar, acelular este mai subțire la nivelul 
jonctiunii smalt-cement și se îngroașă înspre apex. 

Formarea cementului celular 

O dată cu apariţia solicitărilor prin presiune asupra arcadelor 
dentare, chiar înainte de erupția dinţilor, cementoblaștii formează o 
nouă matrice cementoida in care aceștia sunt inglobati. 

Fibrele sacului dentar tangente la suprafaţa dentinei dispar şi sunt 
înlocuite cu fibre de colagen ce se orientează în unghi drept faţă de 
suprafaţa radiculară in care pătrund si sunt înglobate în substanţa 
cementoidă prin depunerea ionilor de calciu, sub formă de cristale de 
hidroxiapatită. 
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În cursul vieţii, cementoblastii formează şi depun, în mod ritmic, 
noi straturi de cement, contribuind la formarea rădăcinii, migrarea 
verticală a dintelui și îmbunătăţirea implantatiei. 


FORMAREA DESMODONTIULUI 


Țesutul conjunctiv situat în spaţiul dento-alveolar își are originea 
în elementele celulare și fibrilare din sacul dentar. 

După diferenţiere, cementoblastii se aliniază în zona interna, iar 
osteoblaștii în zona externă a sacului dentar fiind la originea 
cementului si a osului alveolar. 

Fibroblastii sunt concentrați în zona centrală si produc fibre de 
colagen, la inceput neorientate functional. Fibrele de colagen raman 
inglobate cu un capát in cement si cu altul in osul alveolar. Їп timpul 
erupției si dupa realizarea planului ocluzal, fibrele colagene se 
diferentiaza functional pe grupe: 

— fibrele gingivale supraalveolare care cuprind fibrele dento- 
dentare sau transseptale, de la cementul unui dinte la cementul celui 
vecin, | 

— fibrele alveolodentare. 

Vasele sanguine desmodontale se diferentiaza din mezenchimul 
pulpei dentare, din zona pereţilor alveolari şi a mucoasei gingivale. 

Formațiunile nervoase se diferenţiază sub forma unor corpusculi 
si baroceptori dispuși în jurul fasciculelor colagene mai voluminoase și 
răspund de controlul intensității și direcţiei presiunilor (solicitărilor) 
asupra dinţilor. 

În desmodontiu se formează, de asemenea, fibre nervoase 
mielinice, filamente terminale specializate în recepţia stimulilor 
dureroşi. 


FORMAREA OASELOR 
ALVEOLARE 


Oasele alveolare se formează atât la maxilar, cât si la mandibulă 
prin centre de osificare desmală. iniţiate în săptămâna а 6-a si а 7-a. 

Procesul de osificare începe în jurul mugurilor dentari dinspre 
interior spre inferior şi exterior. Oasele alveolare se unesc în mod 
complet şi fără elemente de diferenţiere de baza maxilarului și arcada 
bazală a mandibulei. Osteoblastii sunt principalele celule formatoare 
ale osului alveolar. 

În perioada neonatală, oasele alveolare sunt reprezentate prin 
suporturile mineralizate din jurul dinţilor neerupti. 
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În perioada dentitiei temporare, ele prezintă o importantă creştere 
în înălțime, o dată cu erupția dinţilor temporari, fenomen de indltare 
care continuă și după stabilirea dinţilor în planul ocluzal. 

In perioada dentifiei mixte, oasele alveolare ale dinţilor temporari 
dispar o dată cu pierderea acestora de pe arcade, urmarea fiind forma- 
rea și dezvoltarea în înălţime a oaselor alveolare ale dinţilor permanenți. 

In perioada dentifiei permanente, la adolescenţă, continuă 
creşterea în înălțime a suportului osos alveolar al dinţilor permanenți, 
proces care se finalizează la maturitate. 

Perioada de involufie: la vârste avansate apar fenomene 
caracterizate prin reducerea, prin atrofie, a înălţimii oaselor alveolare 
la nivelul crestelor şi septurilor interalveolare și interradiculare ale 
dinţilor încă prezenţi şi micşorarea, prin resorbfie, până la dispariţie a 
osului alveolar în zonele edentate. 

Oasele alveolare sunt într-o permanentă remaniere de la 
formarea lor până la sfârșitul vieţii. Cele mai importante fenomene de 
structurare funcțională se produc însă după erupția dinților odată cu 
stabilirea rapoartelor de ocluzie: solicitările exercitate asupra dinţilor 
determină depunerea de os lamelar orientat funcțional sub influenţa 
tracţiunii ligamentului periodontal. Această orientare funcţională se 
regăsește si la osul trabecular, care, în porţiunea internă, prezintă o 
structurare a septurilor trabeculate în continuarea liniilor de forţă ale 
fibrelor dento-alveolare. 


DEZVOLTAREA POSTNATALĂ 
A STRUCTURILOR 
DENTOPARODONTALE 


Caracteristicile principale ale perioadei intrauterine suni 
diferențierea și specializarea țesuturilor. 

Naşterea este marcată de importante modificări structurale și 
funcţionale caracterizate prin creştere şi dezvoltare până la stadiul de 
maturitate si organism adult. 

In primele două săptămâni după naştere — perioada neonatalá — 
se produce o scădere în greutate, apar schimbări importante ale inimii 
şi vaselor care se adaptează condiţiilor postnatale de circulaţie a 
sângelui și sunt iniţiate funcţiile aparatului digestiv care preia 
activitatea de digestie si asimilare a hranei de către noul născut. 

Mucoasa cavității bucale prezintă un proces rapid de creştere, 
fiind totuşi subțire si susceptibila de traumatisme. Datorită proliferarii 
rapide a țesutului conjunctiv subiacent, unele celule epiteliale sunt 
izolate sub forma de cuiburi, din care se dezvoltă mici noduli situaţi pe 
linia mediană a palatului constituind „perlele EPSTEIN". 

in perioada dentifiei temporare, rădăcina dinţilor este înconjurată 
de lama cribrilormă sau osul alveolar propriu-zis şi de un os alveolar 
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susținător in curs de creştere si dezvoltare. Apariţia cementului pe 
suprafaţa dinţilor şi a unui sistem de fibre între cement și osul alveolar 
marchează formarea desmodontiului. În mod obişnuit, începând cu 
luna a 6-a până in luna a 9-а după naştere începe erupția în cavitatea 
bucală a dinţilor temporari şi odată cu aceasta se formează gingia 
dinților temporari. La această vârstă, sub influenţa unor tulburări 
generale (rahitism, disendocrinii) pot apărea discordanţe între vârsta 
de erupție şi vârsta de calcificare a structurilor dentoparodontale. 

Dinţii permanenti se dezvoltă în continuare în interiorul oaselor 
maxilare. 

Perioada dentifiei mixte corespunde intervalului. de timp de la 
apariţia primului dinte permanent, aproximativ la vârsta de 6 ani până 
ia pierderea ultimilor dinţi temporari. 

În această perioadă, gingia își continuă dezvoltarea prin 
îngroșarea epiteliului, organizarea și orientarea funcţională a fibrelor 
ligamentului supraalveolar si a ligamentului periodontal. 

Osul alveolar prezintă modificări importante: porţiunea care 
susţine dinţii temporari se resoarbe accentuat pe măsură ce dinţii sunt 
avulsionati; porţiunea de os alveolar care înconjoară rădăcina dinţilor 
permanenţi se dezvoltă progresiv pe măsură ce aceștia îşi continuă 
procesul de erupție. Osul alveolar al dinţilor permanenţi prezintă în 
cursul erupției acestora intense procese de remaniere prin resorbtie si 
apozitie, în raport cu solicitările funcţionale. 

Perioada dentitiei permanente este subdivizată in trei etape: 

1. Etapa de evoluţie continuă fenornenele începute anterior încă 
din perioada intrauterină și postnatală și corespunde unor procese de 
formare şi structurare a parodontiului marginal. 

2. Etapa de echilibru si echilibrare se caracterizează prin tendința 
de optimizare a tuturor structurilor si funcţiilor aparatului dento-maxilar. 

3. Etapa de involufie corespunde unor fenomene regresive 
caracterizate printre altele de uzura accentuată a structurilor dentare, 
retracţie gingivală, atrofia osului alveolar prin fenomene de 
condensare osoasă cu îngroșarea osului compact și reducerea 
volumului osului medular, ca o consecință a densificării componentei 
trabeculare. 


ERUPȚIA DENTARĂ 
IMPLICAŢII ASUPRA 
PARODONTIULUI MARGINAL 


Eruptia dintilor se face in mod stadial. 
1. Intr-o primă etapă mugurele dentar este inclus într-o geodá 
osoasă care se va resorbi în zona dinspre cavitatea orală, cu apariția 
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unei deschideri reduse inifial, dar care se va mari treptat pentru a 
permite migrarea coroanei dentare. 

2. În etapa a doua, odată cu deplasarea coroanei dentare spre 
cavitatea orală, rădăcina se formează pe modelul structural al tecii 
epiteliale HEATWIG. În jurul rădăcinii se constituie procesul alveolar 
care prezintă o creastă alveolară subțire si care este situată ocluzal 
fala de joncţiunea smalj-cement. 

Țesutul conjunctiv situat deasupra coroanei dentare, pe direcţia 
de erupție a acesteia se ingroasa initial fiind mai fibros, mai dens, dar 
devine în final subţire şi ischemic. 

3. În etapa a treia, epiteliul adamantin unit se alipeste intim de 
epiteliul oral si prezintă o zonă initial punctiforma de atrofie, o 
perforatie fina care se máreste prin emergenta coroanei dentare in 
cavitatea bucală. În această perioadă, dinţii în erupție spre planul de 
ocluzie sunt mentinufi într-un arc simetric prin acţiunea concomitentă 
şi reciprocă a forţelor dezvoltate de mușchii oro-faciali, pe de o parte 
şi ai limbii, pe de alta. 

4. În etapa a patra se realizează primul contact ocluzal care se 
constituie într-un prim reper de ghidaj al intercuspidării cu dinţii 
antagoniști. 

5. În etapa a cincea se finalizează contactul ocluzal și relaţiile 
funcţionale dintre dinţi; rădăcinile nu sunt încă formate complet, iar 
aparatul de susţinere a dintelui, parodontiul marginal, se orientează si 
reorientează structural în funcţie de solicitările ocluzale ale dinţilor 
recent erupti. 


Eruptia continua 


Dintele erupe în mod vizibil până în momentul întâlnirii dinţilor 
antagoniști. Erupția nu se opreşte aici. Ea se produce în tot cursul vieții 
şi în prezenţa antagonistilor, dar într-o măsură mai redusă, greu 
sesizabilă și compensează uzura suprafeţelor de contact prin atritie, 
fiind astfel o erupție continuă. 

Erupția continuă are două componente: 

1. Erupția activa este deplasarea dintelui spre planul ocluzal fără 
modificarea nivelului epiteliului jonctional. Acest fenomen este posibil 
prin apozitie de os alveolar care compensează erupția activă a dintelui. 
Astfel, extremitatea apicală a epiteliului jonctional păstrează o distanţă 
constantă de marginea osului alveolar; se poate vorbi de o erupție a 
dintelui împreună cu alveola. Atunci când la nivelul planului de ocluzie 
dintele nu se întâlneşte cu antagonistul său, deplasarea continuă în 
mod rapid, în perioade relativ scurte de timp, fiind o erupție activă 
accelerată. 
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Coroana anatomicá este portiunea dintelui acoperită de smalţ. 
Rădăcina anatomica este porţiunea dintelui acoperită de cement. 

Coroana clinică reprezintă porţiunea dintelui vizibilă deasupra 
gingiei şi poate fi mai mică decât coroana anatomică, în cazul 
existenţei unor hipertrofii sau hiperplazii gingivale sau mai mare prin 
retractie gingivală, cu descoperirea unei parti a rădăcinii anatomice. 

Rădăcina clinică este porţiunea dintelui acoperită și protejată de 
structurile parodontale. 

Erupția activă se caracterizează prin menţinerea corespondenţei 
coroană anatomică = coroană clinică și rădăcină anatomică = rădăcină 
clinică. | 

2. Erupfia pasivă rezultă prin desprinderea de coroană şi rădăcină 
cu deplasare progresivă spre apical a nivelului de insertie a epiteliului 
jonctional. Aceasta duce la mărirea coroanei clinice a dintelui. Într-o 
oarecare măsură, creşterea coroanei clinice este compensată prin 
atritie, dar aceasta se produce mai lent decât retractia gingivala, astfel 
încât alungirea coroanei clinice prin erupție pasivă este un fenomen 
predominant. 

Erupția pasivă se clasifică în patru stadii: 

Stadiul 1: epiteliul jonctional si baza șanțului gingival sunt pe smalt 
(fig. 6 a). 

Stadiul 2: epiteliul jonctional este localizat în egală măsură pe 
smalţ și pe cement. Baza șanțului gingival se proiectează încă pe 
smalţ (fig. 6 b). 

Stadiul 3: epiteliul jonctional este situat în întregime pe cement, iar 
baza santului gingival se situează la nivelul jonctiunii smalt-cement 
(fig. 6 c). 

Stadiul 4: epiteliul jonctional s-a retras spre apical pe suprafața 
cementului care este partial expus. Baza șanțului gingival se 
proiectează desigur pe cement (fig. 6 d). 
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Stadiile erupției 
pasive: 

a = stadiul 1; 
b = stadiul 2; 
c = stadiul 3; 


d = stadiul 4. a 
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Deplasarea epiteliului jonctional în direcţie apicală este un 
fenomen obisnuit in cursul evolutiei ontogenetice a omului si, de 
aceea, în absenţa unor semne vizibile clinic de îmbolnăvire 
parodontală, involutia gingivală a fost considerată un fenomen normal. 
Totuși, studiile histologice au arătat fenomene de дедепегеѕсепја 
gingivală și a fibrelor ligamentului periodontal. Deşi cauza acestui 
proces nu este complet cunoscută, el este pus pe seama unei 
inflamații cronice oculte clinic, fiind astfel consecința unui proces 
patologic si nu doar a unei simple uzuri de ѕепеѕсепја, considerată în 
mod obișnuit „fiziologică“, odată cu înaintarea în vârstă. 

Erupția pasivă poate fi rapidă în condiţiile supraadăugării 
inflamatiei si reprezintă erupția pasivă accelerată, care este un proces 
evident de retracjie gingivală rapidă. 


FORMAREA JONCTIUNII 
DENTO-GINGIVALE 
ȘI A SANTULUI GINGIVAL 


În cursul erupției dentare. înainte ca dintele să traverseze epiteliul 
oral, coroana си smaljul definitiv format este acoperită de epiteliul 
adamantin redus, Acesta este format din unirea stratului intern cu 
amelobasti fără activitate mitotică (procesul de amelogeneza s-a 
încheiat) şi din stratul de celule externe care își menţin capacitatea de 


Fig. 7 
Jonctiunea dento-gingivală și șanțul 
gingival imediat după eruptle in 
cavitatea bucală: 
SG = santul gingival: 
ЕЈ = epiteliul jonctional; 
EAR = epiteliul adamantin redus; 
IEP = inserfia epitelială primară; 
IES = inserfia epitelială secundară: 
S = smalţ; 
D = dentină; 
P = pulpa dentară; 
EO = epiteliul oral; 
TC = țesut conjunctiv; 
OA = os alveolar. 
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înmulţire. Atunci cand dintele perforează epiteliul oral, acesta se 
apropie intim de epiteliul adamantin redus cu care fuzionează si se 
reflectă spre coroana dintelui. Prin proliferarea celulelor bazale ale 
epiteliului oral se formează peretele moale al șanțului gingival. 

Epiteliul joncfional este produsul proliferárii celulare din stratul 
extern al epiteliului adamantin redus. Pe măsură ce erupția continuă, 
mitoza acestui strat celular contribuie cu noi celule la formarea 
epiteliului jonctional. Concomitent, ameloblastele subiacente sunt 
dislocate, suprafaţa smalfului fiind acoperită numai de celulele 
epiteliale: inserţia epitelială (fig. 7). 


STRUCTURA PARODONTIULUI 
MARGINAL 


Parodontiul marginal cuprinde totalitatea ţesuturilor care asigură 
menţinerea si susţinerea dinţilor în oasele maxilare. În plan vertical, 
parodontiul marginal are o arie cuprinsă între nivelul marginii gingivale 
şi o zonă nedelimitată strict din apropierea apexului. 

Limita superioară, gingivală, a parodonţiului marginal se situează, 
în condiţii normale, în jurul coletului anatomic al dintelui, dar poate fi şi 
deasupra acestuia, în cazul creşterilor anormale de volum ale gingiei 
(hipertrofii, hiperplazii) sau sub colet în involutii precoce constituţionale 
și de ѕепеѕсепја (atrofii ale osului alveolar) sau în cazul retracţiilor 
gingivale patologice (resorbtii osoase subiacente). 

Limita dintre parodontiul marginal si cel apical nu este marcată în 
mod net de un element sau o structura anatomica anumita. 

Distinctia dintre cele douá mari componente — parodontiul 
marginal si cel apical — se manifesta printr-o patologie si о evolutie 
diferita a acestora. 

Parodontiul apical este afectat, de regulă, pe cale endodonticá, 
dincolo de apex, prin complicaţii ale cariei dentare, cu manifestări 
clinice acute sau cronice. 

Parodontiul marginal prezintă, mai frecvent, afecţiuni cu evoluţie 
cronică si punct de plecare cel mai adesea de la nivelul gingiei si al 
șanțului gingival. Evoluţia bolii parodontale se face, în principal, pe 
cale desmodontala, cu o simptomatologie subiectivă mai putin 
manifestă, chiar nedureroasă. În timp, parodontopatiile marginale 
cronice de tip inflamator conduc la apariţia pungilor parodontale, 
retractie gingivală, mobilitate dentară patologică si netratate au drept 
complicaţie majoră și finală avulsia dinţilor. 
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PRINCIPALELE COMPONENTE 
ALE PARODONTIULUI 
MARGINAL 


Parodontiul marginal are două componente principale (fig. 8): 
A. Parodontiul superficial sau de înveliş format din: 
— gingie cu: epiteliu gingival; 

corion gingival; 

ligamente supraalveolare; 


Fig. 8 
” Componentele principale 
ale parodontiului marginal: 
EO = epiteliul oral; 
ES = epiteliul sulcular; 
EJ = epiteliul joncjional; 
SG = santul gingival: 
CG s.gorionul gingival; 
LS = sistemul ligamen- 
telor supraalveolare; 
C = cementul radicular; 
D = desmodontiul; 
LP = sistemul ligamen- 
tului periodontal: 
ОАР = osul alveolar, 
propriu-zis, lamina dura. 
lamina cribriforma, corti- 
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CE = corticala externă 


B. Parodontiul profund, de sustinere sau „funcţional“, format din: 
— cement radicular; 

— desmodontiu; 

— os alveolar. 


PARODONTIUL MARGINAL 
SUPERFICIAL SAU DE INVELIS 


Mucoasa cavităţii bucale poate fi împărțită în trei zone principale: 
1. Gingia si mucoasa care acopera bolta palatiná osoasá (formata 


din apofizele palatine ale oaselor maxilare si lamele orizontale ale 
oaselor palatine), denumita si mucoasa masticatorie. 
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2. Mucoasa de pe fafa dorsală a limbii specializată în receptarea 
stimulilor care produc senzaţii gustative. 

3. Mucoasa de căptușire a cavităţii bucale, slab keratinizata si cu 
o submucoasă bine reprezentată de ţesut conjunctiv lax, este 
mucoasa buzelor, obrajilor, suprafeţei ventrale a limbii, a planseului 
bucal, a palatului moale și uvulei, precum și a mucoasei alveolare. 

Mucoasa masticatorie de la nivelul gingiei este fermă şi fixă, iar 
din punct de vedere funcţional — rezistentă la presiune și solicitări. 

Structura mucoasei masticatorii este reprezentată de un epiteliu 
îngroșat şi un corion dens, neelastic cu o rezilienjá foarte redusă. 
Mucoasa gingivală are ca suport dintele şi osul alveolar. 

La edentaji mucoasa gingivală devine o mucoasă masticatorie 
simplă. 

Mucoasa masticatorie care acoperă bolta palatină este de 
asemenea prevăzută cu un epiteliu gros și un corion dens, bogat în 
glande salivare accesorii. În unele zone prezintă faţă de substratul 
osos al bolţii palatine о submucoasă laxă ceea ce îi conferă o reziliență 
mai mare față de zona rugilor palatine, a torusului palatin si a zonei 
mediane. 

Implicații clinice si practice. Caracterele structurale ale mucoasei 
masticatorii conduc la o serie de consecinţe: 

— plăgile chirurgicale situate în zona palatinală au prin incizie o 
deschidere puţin sau deloc extensibilă şi de aceea dificilă pentru 
asigurarea drenajului unui abces parodontal marginal incizat; 

— injectarea prin infiltratie a anestezicelor (sau a altor soluţii cum 
sunt cele folosite in cadrul tratamentului de bioreactivare parodontala) 
este dificilă din cauza lipsei de fibre elastice, dureroasă si cu o 
eficienta redusa; 

- protezele mobile dentare trebuie concepute si realizate ţinând 
seama de rezilienta diferită a zonelor mucoasei masticatorii palatinale; 

- sutura mucoasei masticatorii se face cu dificultate din cauza 
corionului dens şi ferm fixat în cele mai multe zone de periostul si osul 
subiacent, gar este o sutură stabilă. 

Mucoasa de căptușire este fină, densă și elastică; este o 
mucoasă mobilă cu un grad mai redus de keratinizare si cu o mare 
capacitate de absorbtie. 

Implicații clinice si practice: 

— reprezintă locul de electie (în mod special mucoasa alveolară) al 
injecţiilor submucozale în scop anestezic sau de infiltrare a produselor 
medicamentoase de bioreactivare; 

— inciziile chirurgicale și suturile se fac cu uşurinţă; 

— procesele inflamatorii și hemoragiile se răspândesc cu ușurință 
în zonele acoperite de mucoasa de căptuşire si pot prezenta 
dimensiuni mari, dar evoluează cu dureri mai reduse decât în zonele 
acoperite de mucoasa masticatorie. 
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Mucoasa de pe fafa dorsala a limbii este usor mobila, rezistenta 
la presiuni si forte de frictiune are o structură densă, dar elastică, 
prezintă numeroase formaţiuni papilare si se dispune pe substratul 
muscular al limbii. 


GINGIA 


Reprezintă porţiunea vizibilă a parodontiului marginal si este 
porţiunea mucoasei masticatorii care acoperă extremitatea coronară a 
osului alveolar (limbusui alveolar). Gingia se împarte în trei zone 
(fig. 9): 

a) Marginea gingivală liberă este porţiunea cea mai coronară între 
papilele interdentare ale gingiei și corespunde peretelui extern al 
șanțului gingival (fig. 9 a). 

Grosimea marginii gingivale libere variază între 0,5 şi 2 mm. 

În mod normal, conturu/ marginal este ascuţit, neted, fără 
neregularități sau depresiuni. 

Limita dintre marginea gingivală liberă și gingia fixă este marcată 
de șanțul marginii gingivale libere, care, uneori, poate fi șters sau 
lipseşte. Santul marginii gingivale libere corespunde in general, cu 
porţiunea cea mai decliva a șanțului gingival (fig. 9 a, b). 
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Fig. 9 
Componentele gingiei: în secțiune (a) si vestibular (b) 


b) Papila interdentará ocupá spatiul interdentar (ambrazura 
gingivală vestibulo-orală), fiind situată imediat sub punctul de contact; 
când acesta lipseşte (diastema primară, incongruenja dento-alveolará 
cu spaţiere), papila interdentară prezintă forma de platou sau chiar de 
șa, ca o depresiune concavă. 


Punct de 
contact 
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Forma normală în regiunea frontală este piramidală (fig. 10 a). Forma 

Forma spaţială a papilei interdentare la dinţii laterali posteriori а normală 
fost comparatá cu aspectul unui cort, cu o depresiune pe muchia 
superioará (fig. 10 b). 


a. 
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b. 
Fig. 10 Fig. 11 
Reprezentarea schematicá a papilelor Aspectul papilei gingivale in raport cu 
interdentare: zona de contact interdentar 
a. in zona frontala; la dintii laterali 


b. in zona lateralà 


Între dinţii laterali posteriori are vârful deprimat, de aspect concav, 
corespunzător zonei de contact sub care se situează. In sens 
vestibulo-oral prezintă un vârf vestibular si unul oral (fig. 11). 

Papilele interdentare prezintă pe fețele vestibulare o depresiune 
verticală, de la bază spre уап, ca un șanț linear vertical, mai evident la 
copii. 

Forma şi volumul papilei interdentare variază în raport cu: Formă și 

— morfologia osului alveolar subiacent; volum 

— vârsta: la copii si tineri ocupă spaţiul interdentar si are un уап 
punctiform uşor rotunjit; la vârstnici, prin involutie, volumul se reduce, 
iar conturul papilei se aplatizeazá; la aceasta mai contribuie trauma 
prin periaj și alte mijloace secundare de igienă, trauma ocluzală, 
abraziunea, inflamații supraadáugate. 

— incongruenta dento-alveolară cu spaţiere reduce volumul papilei — Anomalii 
interdentare prin impactul alimentar direct si îi modifică forma din dento- 
proeminentă în platou sau chiar o formă concavă; maxilare 

— incongruenta dento-alveolará cu inghesuire reduce volumul 
papilelor interdentare, care, sunt înguste, devin hipertrofice și 
hiperplazice, ca un polip pediculat sau sesil, cu bază mare de 
implantafie; 

— traumatismul produs de folosirea intempestiva a scobitorii,  Agresiuni 
periajul excesiv reduc volumul papilelor interdentare; mecanice 

— diastema si tremele produse prin deplasări patologice ale dinţilor  piastema şi 
parodontotici produc deformări ale papilelor interdentare, cu aspect și treme 
volum neregulat de la un dinte la altul. 
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c) Gingia fixă aderă ferm de dinte si osul alveolar subiacent si se 
întinde de la baza marginii gingivale libere până la mucoasa alveolară. 
Are o înălţime verticală cuprinsă între 1 și 9 mm, în funcţie de dintele 
investigat, de localizarea frenurilor, bridelor şi fasciculelor musculare 
subiacente şi crește cu vârsta și dezvoltarea verticală a procesului 
alveolar. 

Gingia fixă are, în general, o înălțime mai mare la maxilar decât la 
mandibulă, în special la incisivi si molarii maxilarului pe faţa vestibulară 
și mai redusă la canini si premolari. De asemenea, este mai înaltă pe 
fata linguală a primului molar mandibular. Este foarte îngustă la molarii 
II și Ш mandibulari. 

La copii, înălţimea gingiei fixe vestibulare a dinţilor permanenti 
este mai redusă la dinţii cu tendinţă de vestibularizare si se mărește la 
cei cu tendinţă de lingualizare, ceea ce poate constitui un indiciu al 
perspectivei de deplasare a dinţilor în cursul evoluţiei naturale a 
poziţiei lor pe arcade. 

Gingia fixă constituie o zonă de rezistenţă împotriva tendinţelor de 
retractie și deplasare ale marginii gingivale libere, rezultate prin periaj 
sau prin tractiunile exercitate de mucoasa alveolară si formațiunile 
subiacente acesteia (frenuri, bride, fascicule de fibre musculare). 

Limita dintre gingia fixă și mucoasa alveolară este joncțiunea 
muco-gingivalá, reprezentată printr-o linie de demarcaţie: /inia 
muco-gingivală vizibilă pe fata vestibulară a ambelor maxilare. Sub 
această linie se găsește mucoasa alveolară, mai elastică și mai mobilă 
decât mucoasa fixă situată în direcţie coronară. 

Linia jonctiunii muco-gingivale este vizibilă și pe fata linguală a 
versantului alveolar mandibular, dar lipseşte în zona palatinală, unde 
mucoasa palatului dur este ferm atașată de osul subiacent, bine 
keratinizatá si se continua fără o linie de demarcație cu gingia. 

Mucoasa alveolară este siab keratinizată, de culoare rogu-inchis, 
mobilă față de planul subiacent unde prin transparenţă se observă 
vase de sânge cu'traiect bine conturat. 


ASPECTE CLINICE GENERALE 
ALE GINGIEI SANATOASE 


Culoarea normală a gingiei este roz deschis, dar variază în raport cu: 

— grosimea stratului epitelial; 

— gradul de keratinizare; 

— gradul de vascularizaţie din corionul gingival; 

— prezenţa și numărul celulelor melaninoformatoare — melano- 
blaști — din stratul bazai al epiteliului. Culoarea gingiei este mai palidă, 
chiar uşor albicioasă în zonele de hiperkeratoză, de reacție fafa de 
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impactul alimentar traumatizant. La unele persoane sau la populaţiile Exces de 
de culoare, orientale, mediteraneene, culoarea gingiei poate fi, în mod pigment 
normal, de la maro închis sau albastru închis până la negru si este o теіапіпіс 
urmare a melaninei în exces din epiteliul gingival. Această pigmentare 

poate fi distribuită uniform sau neregulat pe suprafeţe întinse ale 

gingiei și nu reprezintă, în nici un caz, un semn de îmbolnăvire 

gingivală fig. 12). 


Fig. 12 Fig. 13 
Aspect pigmentat al gingiei Aspect normal de „gravură punctata“ 
a gingiel 


Aspectul supratejei gingivale in zona fixă, nu si pe marginea 
gingivală liberă, este de „gravură punctata" (stippling) sau „în coajă de  „Gravură 
portocală" (fig. 13), presărată cu orificii corespunzătoare unor zone de  punctată” 
penetratie adâncă în corion a digitatiilor epiteliale. 

Aceste microdepresiuni sunt datorate unor fascicule de benzi de Місго- 
colagen cu direcţie perpendiculară pe suprafaţa osului alveolar și care depresiuni 
menţin un contact strâns între lamina bazală a mucoasei şi periostul 
subiacent. Aspectul este mai evident după vârsta de 5 ani și se Aspect după 
remarcă mai mult la dinţii frontali, diminuează în zonele laterale vârstă 
anterioare (premolari) si dispare la nivelul molarilor. Aspectul descris 
este mai clar evidenţiat pe versanții vestibulari, se accentuează la 
adult și dispare la bătrâni. La unele persoane, acest aspect lipsește în 
tot cursul vieții. 

Prezenţa aspectului de desen punctat este un semn de sănătate Indicator al 
gingivală. Absența lui indică, de regulă, îmbolnăvirea gingivală, iar  gingiei 
reaparitia după tratament reprezintă un indicator clinic al efectului sănătoase 
benefic al acestuia si semnalează însănătoșirea. 

Consistenja gingiei este fermă in special in zona de gingie fixă; în Сопѕіѕіепја 
raport cu aceasta, marginea gingivală liberă și vârful papilelor prezintă 
о consistență mai laxă, uşor depresibilă la comprimare cu o sondă 
butonată. 
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Poziţia gingiei fafa de dinte 
Colet Nivelul la care gingia se fixează pe dinte este, în mod obişnuit, 
anatomic situat în jurul coletului anatomic al dintelui, astfel încât marginea 
Proiectie pe  gingivală liberă se proiectează pe smalţ în porţiunea cea mai declivă a 
smalt acestuia. 


Diferite Poziţia gingiei fata de dinte depinde de: 
circumstanţe — erupția dentară; 
de care — tipul constitutional: 
depinde — vârstă; 
poziţia gingiei – anomalii dentomaxilare; 
fata de dinte ~ inflamaţia bacteriană supraadaugata; 


— parafunctii si obiceiuri vicioase; 

— traumatisme directe; 

— traumatisme indirecte, ocluzale; 

— efectul unor circumstanţe (traume) de cauză iatrogena; 
— influenţa unor afecţiuni generale. 


CARACTERELE HISTOLOGICE 


ALE GINGIEI 
Epiteliu Gingia este formată dintr-un ţesut conjunctiv, constituent al 
pavimentos  corionului gingival, acoperit cu un epiteliu pavimentos pluristratificat. 
pluristratificat Epiteliul gingival 


Este format din: 

— epiteliul oral sau extern; 

~ epiteliul santului gingival, epiteliu! sulcular sau intern; 
— epiteliul jonctional (sau de joncțiune) (fig. 14). 


Fig. 14 
Epiteliul gingival: zone topografice 


EO = epiteliul oral 

ES = epiteliul sulcular; 
ЕЈ = epiteliul jonctional; 
S = smal; 

SG = sanjul gingival 


Pentru o mai buna intelegere a terminologiei curent admise, 
trebuie precizat ca epiteliul joncjional sau joncţiunea epiteliala 
reprezintă zona cea mai declivá a ѕапјииі gingival, acolo unde epiteliul 


MORFOFIZIOLOGIA PARODONTIULU! MARGINAL 


adamantin redus 5-а unit cu epiteliul oral, acum reflectat pe faja 
interna a santului gingival. 

Inserfia epitelială se referă la celulele din epiteliul jonctional, 
situate mai apical de fundul sanfului gingival, care vin in contact 
direct cu suprafaja dintelui. Celulele epiteliale situate mai apical 
reprezintă /nserfia epitelială primară, cele situate coronar, inserfia 
epiteliala secundará (fig. 7). 

Epiteliul gingival oral sau extern 

Epiteliul gingival oral este situat in continuarea epiteliului sulcular 
spre cavitatea bucalá si se intinde de la creasta marginii gingivale 
libere si gingia fixă pe care le acoperă, până la joncţiunea muco- 
gingivalá. 

În epiteliul oral, majoritatea celulelor sunt keratinocite, cu funcţia 
de formare a keratinei. Aceastá activitate incepe din stratul bazal prin 
apariția in citoplasma celulelor a unor structuri filamentoase: 
tonofilamentele cunoscute ca și citokeratine, precursori ai keratinei. 

Forma citokeratinelor diferă după dispoziţia stratificata a epiteliului 
oral: în stratul bazal sunt de formă cuboidală sau ușor alungite; în 
stratul spinos au formă poligonală, în stratul granulos celulele sunt mai 
turtite, iar în stratul cornos sunt aplatizate. 

Alături de keratinocite în epiteliul oral mai sunt melanocite, celule 
cu prelungiri dendritice care produc un pigment protector fata de 
radiaţia  actinică (SCHROEDER,1969), si celule LANGERHANS 
(SCHROEDER, 1969, NEWCONB si colab., 1982, JUHL si colab., 1988) cu 
funcţie de apărare fata de agresiunea microbiană. 

Relaţia topografică între epiteliul oral si corionul gingival este 
caracterizată printr-o suprafață ondulată, rezultatul penetratiei 
digitaţiilor epiteliale între papilele corionului subiacent. Această 
dispoziţie măreşte mult interfața epiteliului-corion “i asigura prin 
osmoză o bună nutriţie a epiteliului lipsit de vase sanguine. 

Aspectul ondulat al jonctiunii epiteliu oral-corion se reduce până la 
dispariţie, pe măsura apropierii de epiteliul jonctional. 

Epiteliul oral este format din următoarele straturi (din profunzime 
spre suprafaţă): 

— stratul bazal sau germinativ; 

— stratul spinos (al celulelor cu spini BIZZOZZERO); 

~ stratul granulos; 

— stratul cornos, keratinizat, descuamativ, exfoliativ. 

Celulele stratului bazal sunt in contact cu corionul subiacent 
printr-o lamină bazală. 

Studiile efectuate la microscopul electronic arată că celulele 
viabile ale epiteliului gingival sunt reunite la suprafaţă prin formaţiuni 
denumite desmozomi. Un desmozom este produsul a două celule 
alăturate, fiecare din acestea participând cu jumătate din structura 
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desmozomala. Desmozomii sunt deci structuri de legătură intercelu- 
lara, formate din două p/aci de atasare, străbătute de la o celulă la alta 
de formatiuni intracelulare — fonofilamente — care se ráspándesc in 
citoplasma celulelor intr-un mod radiar, „їп репе". 

Celulele stratului bazal sunt conectate cu lamina bazală prin 
hemidesmozomi. 

Lamina bazala este un produs al celulelor epiteliale si este 
formată din colagen nefibrilar (tipul IV de colagen) si dintr-o 
glicoproteină numită /aminină. Lamina bazală are o grosime de circa 
100 nanometri, deci 1000 A, si este formată din: 

— lamina lucida atasata de celulele epiteliale si din: 

— lamina densa în contact cu țesutul conjunctiv gingival. 

Fibrele de ancorare sunt formafiuni de colagen (tip VII), scurte, 
curbate, dispuse in grupuri care unesc fesutu! conjunctiv din corion cu 
lamina bazalá. 

Stratul BAZAL este format din celule de forma cuboidală sau uşor 
alungite, aşezate pe unu-doua rânduri „în palisadă”. 

Mitoza celulelor bazale este accentuată de inflamație si, prin 
exces de multiplicare, aspectul de palisadă este înlocuit cu cel 
papilomatos; în acest caz, joncțiunea epiteliu-corion nu mai este 
ondulată ordonat, ci extrem de neregulată, cu penetratii epiteliale lungi 
în corion. 

Din cauza ritmului înalt de multiplicare celulară, stratul bazal se 
mai numește și germinativ sau cu celule germinative. 

Din loc in loc, printre celulele stratului bazal, se disting melanocite, 
celule bogate în melanină, pigment care conferă, când este în exces, 
o culoare albăstruie până la negru. La unele persoane, această 
culoare a gingiei este mai pronunțată, dar fără nici o semnificaţie 
patologică. 

În mod normal, celulele din stratul bazal evoluează până la 
suprafajá, cu transformări structurale corespunzătoare, într-un interval 
de timp: turnover.epitelial de circa două săptămâni pentru epiteliul oral 
şi numai o săptămână pentru epiteliul jonctional. 

Stratul SPINOS este stratul epitelial cu cea mai mare grosime. 

Tonofilamentele sunt mai numeroase faţă de cele din stratul bazal 
şi sunt aşezate în mănunchiuri de ionofibrile, ceea ce indică si о 
activitate crescută de prekeratinizare. 

Stratul GRANULOS este mai redus ca grosime faţă de stratul 
spinos. Celulele situate mai superficial eliberează în spaţiul intercelular 
particule granulare care contribuie la permeabilitatea epiteliului prin 
glicolipide. 

Caracteristica principală a stratului granulos este prezenţa 
granulelor de keratohialină (precursor al keratinei), incluziuni rotunde, 
dense, de 0,1 um diametru. Ele conţin o proteină bogată în histidină, 
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numită f//agrină. Aceasta se constitue într-o matrice care înglobează si 
agregă tonotilamentele (citokeratinele) pentru a forma keratina . 

Stratul CORNOS, KERATINIZAT, DESCUAMATIV, EXFOLIATIV 
este format din celule aplatizate, fárá nuclee si organite citoplasmatice. 
Întreg spaţiul celular este format din keratină. 

Fenomenul de keratinizare este un proces normal ce 
caracterizează celulele epiteliului gingival si se realizează stadial prin: 

~ reducerea până la întrerupere a inmultirii celulare; 

— pierderea capacităţii de sinteză proteică; 

— acumularea în citoplasma celuleior de material macromolecular; 
tonofilamente (citokeratine) si granule de keratohialină, precursori ai 
keratinei; 

— degenerescenja cornoasá (keratinizată) a celulelor care se 
încarcă în totalitate cu keratină şi pierd nuclei, fenomen denumit 
ortokeratozá; 

— exfolierea progresivá din stratul cornos al celulelor situate 
superficial. 

În condiţii patologice, de inflamatie gingivală, stratul cornos este 
ingrosat: hiperkeratozá cu frecvente fisuri, desprinderi de lambouri. 
Din cauza mitozei accentuate, indusă de inflamație, pot apărea si 
celule cu nucleu sau fragmente nucleare — parakeratoză, deoarece 
timpul parcurs prin migrarea celulelor spre suprafaţă a fost prea mic 
pentru a permite transformarea în totalitate a conţinutului celular în 
keratina. 

Celulele LANGERHANS sunt prezente in epiteliul oral, sulcular si 
jonctional si au fost descrise in 1868. La microscopul electronic, ele 
apar cu o citoplasmá clara cu granulafii caracteristice fara legáturá cu 
ргосеѕиі de keratinizare; sunt celule fără tonofilamente, fără sistem 
desmozomal de unire cu alte celule. Provin din osul alveolar medular si 
se multiplică in gingie. Funcţiile celulelor LANGERHANS sunt legate de 
declangarea unui ráspuns imun specific, tisular. In acest sens, ele pre- 
zinta informatia antigenica limfocitelor T pe care le activeaza. Din punct 
de vedere imun, celulele LANGERHANS actioneaza ca si macrofagele 
in stimularea proceselor imune de apárare antimicrobianá. 

Epiteliul santului gingival, epiteliul sulcular sau intern 

Epiteliul care acoperá peretele moale al santului gingival este slab 
keratinizat sau chiar nekeratinizat. Această particularitate 
histologică trebuie bine cunoscută, fiind de o importanţă esenţială 
în patogenia, evoluţia și tratamentul formelor incipiente de îmbolnăvire 
parodontală: gingivita cronică, dar, mai ales, parodontita marginală 
cronică superficială. Keratinizarea redusă sau absentă favorizează 
producerea de microeroziuni și microulceratii urmate de sângerări care 
sunt controlate în această situaţie printr-o atitudine terapeutică 
particulară. 
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Epiteliul jonctional 

Reprezintă cea mai semnificativă structură a jonctiunii dento- 
gingivale. 

Jonctiunea dento-gingivalá este singurul loc expus unei cavitati 
deschise din organismul uman unde un ţesut moale, vulnerabil din 
punct de vedere al rezistenţei mecanice, se atașează în mod organic 
de o structură densă, hipermineralizată. 

Epiteliul jonctional se extinde în direcţie apicală de la nivelul 
porțiunii celei mai declive a șanțului gingival şi formează un manson în 
jurul dintelui care, în condiţii normale, poate fi localizat: 

~ numai pe smalţ; 

— pe smalţ şi pe cement; 

— numai pe cement în funcţie de stadiul de erupție normală a 
dintelui sau de retractie gingivală prin fenomene de involutie. 

Grosimea în plan transversal a epiteliului jonctional este de numai 
3-4 straturi de celule în copilărie, dar poate creşte cu vârsta la 10-20 
de straturi. Pe măsură ce se extinde spre apical, epiteliul jonctional se 
reduce în grosime ajungând la 3-4 straturi. 

În plan vertical, /ná/fimea epiteliului jonctional variază între 0,25 si 
1,35 mm (GLICKMAN). 

Din punct de vedere structural, epiteliul jonctional este singura 
componenta a epiteliului gingival care prezintá douá lamine bazale, 
cate una pe fiecare fata: 

— lamina bazala externa care se constituie ca lamina bazala a 
epiteliului sulcular si se conectează cu țesutul conjunctiv subiacent; 

— lamina bazală internă care fixează epiteliul jonctional direct pe 
suprafaţa dintelui. 

Particularitățile anatomice ale epiteliului jonctional explică 
caracterul său de vu/nerabilitate fata de agresiuni fizice și biologice. 

La nivelul epiteliului jonctional, digitaţiile epiteliale lipsesc, iar 
interfaţa epiteliu-corion este netedă, fara ondulaţii, ceea ce sugerează 
o nutriţie săracă prin imbibifie osmotică. 

Un alt element de vulnerabilitate îl constituie reducerea sau 
absenţa keratinizării. Keratina este o scleroproteină care acţionează 
împotriva agresiunii microbiene prin pH-ul acid și mecanic prin 
consistenţă crescută. Celulele din stratul bazal, situate în porţiunea 
cea mai declivá, apicalá a  epiteliului joncţional, prezintă 
hemidesmozomi şi prin mitoză se deplasează în direcţie coronară fără 
să prezinte tonofilamente, ceea ce explică lipsa keratinizării. În 
porţiunea coronará, epiteliul jonctional se prezintă cu o suprafaţă 
nekeratinizată. Această particularitate este o adaptare la condiţia de 
aderenta fata de suprafaţa dintelui, care nu se poate face prin 
intermediul keratinei. 
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O alta particularitate structuralá este reprezentatá de numárul mai 
redus de punți desmozomale intercelulare. Prin aceasta se poate 
explica faptul cá epiteliul jonctional este zona de maxim transfer al 
exsudatului si celulelor inflamatorii din tesutul conjunctiv in santul 
gingival. Keratinizarea redusá sau absenta favorizeazá agresiunea 
bacteriana din placa gingivala, mai greu de controlat prin mijloacele de 
igienà obisnuita. 

Elemente de apárare 

Epiteliul jonctional nu este insá o structurá fara posibilitati de 
apárare fata de diferite agresiuni si mai ales fafa de cea microbiana. 
La nivelul epiteliului jonctiona! sunt prezente celulele LANGERHANS, 
care functioneazá ca si macrofagele in stimularea ráspunsului imun 
specific tisular. De asemenea sunt prezente neutrofile cu functia de 
fagocite, care contribuie la menţinerea stării de apărare antimicrobiana 
şi de sănătate clinică gingivo-parodontală. Chiar în cele mai elocvente 
stări de sănătate, gingia prezintă un infiltrat leucocitar format din 
neutrofile și polimorfonucleare, care sub influența peptidelor 
bacteriene chemotactice îşi exercită funcţia de fagocitare. Alte 
leucocite sunt atrase spre șanțul gingival de citokinele eliberate de 
celulele epiteliale distruse de bacterii. pe care le fagocitează. Astfel, se 
explică prezenţa neutrofilelor în lichidul șanțului gingival. Uneie din 
acestea, fiind supraîncărcate de bacterii, se degranulează şi se distrug 
în fragmente mai mici. În plus, în condiţii de agresiune microbiană s-a 
remarcat o încărcare cu glicogen a ţesuturilor afectate, ceea ce indică 
o reacție de apărare cu fenomene histochimice reparatorii. 

Epiteliul jonctional aderă de dinte in mod direct sau prin 
intermediul unor variate pelicule sau cuticule. Existenţa unora descrise 
de GOTTLIEB, cuticula primară şi secundară sau membrana lui 
NASMYTH este pusă sub semnul îndoielii; există însă un număr de 
ipoteze actuale privind prezenţa unor inveliguri de natura: 

e endogena: 

— matricea superficială a smaltului incomplet mineralizat numită 
peliculă de subsuprafafá; 

— resturi din epiteliul adamantin redus; 

~ cementul afibrilar coronal care s-ar forma înainte de erupția 
dinţilor în zonele de degenerescentá a epiteliului adamantin redus, 
astfel încât smaljul expus se acoperă cu un strat subțire de cement, 
peste care se formează epiteliul јопсјіопа!; 

— cuticula dentară produsă de epiteliul jonctional, în fapt o 
îngroşare excesivă a laminei bazale a acestuia. 

e exogena: 

— тісгобіапа; 

— salivará; 

— hematicá; 

— alimentară. 
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ȘANȚUL GINGIVAL 


Este spațiul situat între suprafaţa dintelui şi epiteliul sulcular care 
cáptuseste marginea gingivală de la creasta acesteia până la epiteliul 
jonctional. 

Santul gingival este delimitat ое: 

— peretele intern, dentar; 

— peretele extern, gingival; 

— baza sanfului, conturul coronar al epiteliului jonctional. 

Adâncimea șanțului gingival, măsurată clinic cu o sondă 
parodontală, variază in mod normal între 1 si 3 mm, fiind în medie de 
1,8 тт. 

Adâncimea clinică a șanțului gingival nu corespunde cu 
adâncimea histologică, aceasta fiind mai mare. 


LICHIDUL SANTULUI GINGIVAL 


În mod normal, provine, în cantităţi mici, continuu, din venulele 
corionului gingival, situat sub epiteliui suicular. Studii experimentale, 
pe animale, au arătat că fluorosceina injectată intravenos este regăsită 
în sanjul gingival după numai trei minute (BRILL si KRASE). 

Proprietăţile lichidului gingival 

1. indepartarea mecanica din santul gingival a materialului fluid 
sau sub forma de particule straine, unele cu actiune antigenica si 
efecte agresive; 

2. Activarea adeziunii inserţiei epiteliale prin conţinutul de proteine 
plasmatice; 

3. Activitatea antimicrobiană complexă prin anticorpi, factori 
antirnicrobieni, leucocite viabile. 

Creşteri ale volumului de lichid gingival se constată: 

— dimineaţa; 

— în cursul masticatiei; 

- prin masaj gingival; 

— prin periaj; 

— їп sarcina; 

— in urma folosirii contraceptivelor; 

— in cursul inflamajiei gingivale; 

— în perioada de vindecare după tratament chirurgical. 

Pătrunderea în santul gingival a microbilor sau a unor mici 
particule de substanţe solide este urmată de creșterea fluxului de lichid 
şi eliminarea acestora începând la câteva minute după insinuarea lor. 
Antigenele plăcii bacteriene sau unele particule cu diametrul de 
1-3 ит, de exemplu carbon, trec prin epiteliul sulcular intact în 
corionul gingival, în sens invers cursului normal al fluxului gingival. 
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Lichidul gingival nu este un simplu transsudat (filtrat fiziologic) ci 
un exsudat inflamator, produs ca urmare a unui mecanism local de 
apárare activá si contine: 

— elemente celulare: leucocite polimorfonucleare, limfocite, mono- 
cite; 

— aminoacizi; 

– albumine; 

— alfa 1, alfa 2, beta şi gamaglobuline cu funcţie de anticorpi: 
imunoglobuline de tip IgA, IgG, IgM; 

— fibrinogen; 

— fibrinoliziná; 

— fractiuni proteice ale complementului СЗ, C4; 

— glucide (de 3—4 ori mai mult ca in serul sanguin, rezultatul 
activităţii florei microbiene locale si nu a unui mecanism metabolic 
tisular); 

— sistemul lactoperoxidazei cu rol in corectarea pH-ului; 

— neutrofile întregi sau fragmentate dupa supraincárcare cu bac- 
terii si degranulare; 

— enzime lizozomale; 

— enzime ca: fosfataza acida, fosfataza alcaliná, betaglucuroni- 
daza, catepsina, proteaze, lacticdehidrogenaza si lizozim: acesta este 
о enzimă glicozidazicá si acţionează prin scindarea legăturilor dintre 
N-acetil-glucozamină si acidul acetilmuramic din componenţa peretelui 
bacterian; 

— electroliți: Na, K, Ca, Р; 

— uneori, în cursul unor tratamente pentru infecții și afecţiuni gene- 
rale, substanțe medicamentoase ca tetraciclina, hidantoina, în 
concentraţie mai mare decât în serul sanguin. 

Corionul gingival 

Este format din: 

— substanţa fundamentală alcătuită din constituenți moleculari ne- 
fibrosi; 

~ celule; 

— fibre de colagen şi elastină; 

— vase şi nervi. 

Substanţa fundamentală 

Este o matrice organică nefibroasă, în care sunt înglobate 
componentele corionului gingival. Din punct de vedere chimic, 
substanța fundamentală este formată din macromolecule de 
proteoglicani şi glicoproteine. 

Proteoglicanii 

Au un rol major în menţinerea integrităţii corionului gingival. 

Componentele principale ale proteoglicanilor sunt de tip 
carbohidrați şi se numesc glicozaminoglicani. 
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Glicozaminoglicanii sunt reprezentati prin: 

B compusi nesulfatafi: 

Acidul hialuronic, care îndeplinește numeroase funcţii: 

e acţionează ca un absorbant biologic al solicitărilor mecanice; 

e are o mare afinitate pentru apă, menţinând, pe de o parte, un 
grad constant de hidratare a țesutului conjunctiv, necesar bunei destă- 
şurări a proceselor metabolice, iar pe de altă parte, din punct de 
vedere terapeutic, are o acţiune antiedematoasă; 

e una dintre cele mai importante funcţii ale acidului hialuronic este 
menţinerea homeostaziei apei în țesuturi — prin proprietatea sa de a se 
comporta ca o barieră în calea difuzării unor macromolecule — si 
controlul unor funcții celulare ca înmulţirea, dezvoltarea și agregarea; 

e componentele cu greutate moleculară mare ale acidului 
hialuronic inhibă activitatea fagocitară a macrofagelor, iar cele cu 
greutate moleculară mică o stimulează; 

e este constituentul principal al învelișului pericelular si 
influenteaza dezvoltarea, migrarea și înmulţirea a numeroase tipuri de 
celule; 

e are un important rol în menţinerea și localizarea rețelei de vase 
sanguine, în vindecarea şi regenerarea parodonţiului marginal. 

Degradarea acidului hialuronic este caracteristică în inflamatia 
gingivală. 

B compuși sulfatafi: 

e Condroitin sulfat — este sintetizat în exces în inflamatia 
gingivală; 

€ Dermatan sulfat; 

e Heparan sulfat; 

e Keratan sulfat, 
care, in general, sunt agregali cu acidul hialuronic. 

e Studii recente de microscopie electronică şi autoradiografice au 
indicat prezenţa glicozaminoglicanilor si în matricea intercelulară a 
epiteliului gingival. 

Glicoproteinefe sunt reprezentate prin: 

a) fibronectina din tesutul conjunctiv gingival si desmodontal (dar 
se mai gáseste in sange, pe suprafata fibroblastilor de care este 
produsă, ca si de celulele endoieliale) indeplineste următoarele funcţii: 

1. Se agrega specific de proteoglicani, contribuind la structurarea 
substanţei fundamentale. 

2. Intermediază fixarea fibroblastilor pe fibrele de colagen din 
substanţa fundamentală. 

3. Participă la numeroase reacţii în cursul vindecării și regenerării 
tisulare: 

~ adeziunea plachetelor sanguine la fibrele de colagen; 

— coagulare; 
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— promovarea reacţiilor opsonice de către celulele fagocitare; 

— promovarea migrării fibroblastice. 

Fibronectinei, sub formă de fragmente produse prin acţiunea unor 
proteaze ale bacteriilor parodontal patogene, i se atribuie însă si 
acţiuni nocive: 

— creșterea activităţii metalproteazelor, deci o accentuare a 
distrucţiilor parodontale; 

~ reducerea proliferării celulare; 

— inducerea apoptozei celulare in desmodontiu, in vitro (KAPILLA, 


L. YVONNE, WANG, 2000). 

b) laminina contribuie la formarea membranei bazale dintre 
epiteliu şi corion. Funcţiile lamininei includ atașarea de heparină, 
colagen, factori de creștere, celule si entactina; 

с) entactina este o glicoproteină, care împreună cu laminina 
contribuie la fixarea colagenului în membranele bazale; 

d) tenascina este o glicoproteină implicată, ca și celelalte 
glicoproteine, in procesele de agregare ale substanţei fundamentale; 
prezenţa sa este activă în procesele de vindecare şi de proliferare 
tumorală; 

e) trombospondinele sunt glicoproteine produse, în special, de 
trombocite, cu rol în migrarea, adeziunea și creşterea multor celule, în 
special polimorfonucleare şi macrofage. Sunt active, de asemenea, in 
procesele de vindecare; 

f) vitronectina este o glicoproteină care activează fagocitoza. 

Creșterea excesivă a celulelor şi fibrelor din țesutul conjunctiv al 
corionului gingival este caracteristică hiperplaziilor gingivale induse de 
medicamente ca: hidantoina, nifedipina, ciclosporinele. 

În gingivita hiperplazică consecutivă tratamentului cu hidantoină 
se constată o importantă creștere a glicoproteinelor şi colagenului în 
corionul gingival. 

Substanţa fundamentală, prin compoziţia sa chimică și prin gradul 
de polimerizare a macromoleculelor care o alcâtuiesc favorizează 
deplasările celulare și difuziunea unor substanţe biologic active, 
substanţe minerale, nutritive, metaboliți, hormoni, enzime. 

Celulele corionului gingival 

Fibroblastii sunt celulele cele mai numeroase їп țesutul conjunctiv 
al gingiei sănătoase. Sunt dispuşi perivascular și între elementele 
fibrilare. 

Funcţiile fibroblaștilor: 

1. Participă la sinteza diferiteior tipuri de colagen și, posibil, la 
sinteza altor tipuri de fibre; 

2. Produc proteoglicani, glicoproteine, ca fibronectiria, si au astfel 
un rol esenţial în menţinerea integrității corionului gingival; 
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3. Au un rol activ in resorbtia si remodelarea tramei fibrilare de 
colagen. 

Mastocitele sunt localizate, in general, perivascular, in mod 
exceptional pot îi întâlnite in epiteliu. 

Mastocitele produc histaminà prezenta in stadiile incipiente de 
inflamatie. De asemenea produc heparina care are o actiune 
antiinflamatoare si de control al ritmului de resorbtie osoasá dupá 
inflamație. Numărul lor scade în inflamaţiile subacute si crește in 
inflamatiile cronice. 

Macrofage, monocite, plasmocite, limfocite, polimorfonucleare 
sunt puţine în corionul gingiei sănătoase si situate predominant în 
apropierea epiteliului joncţional. Prezenţa lor este considerată o 
„inflamație fiziologică“, în sensul menţinerii expectative în fața unor 
eventuale agresiuni microbiene. Numărul acestor celule creşte în 
cursul inflamaţiei propriu-zise. 

Osteoblasti cu rol osteoformator si osteoc/aști cu acţiune 
osteodistructivă sunt situaţi mai aproape de osul alveolar. 

Cementoblasti şi cementoclasti cu acţiune de formare și, 
respectiv, de resorbtie a cementului radicular. 

Fibrele corionulul gingival 

Natura fibrelor gingivale: 

Fibrele de colagen sunt cele mai numeroase. Colagenul (de la 
grecescul kolla = clei şi gen = naştere) este format din molecule rigide, 
rezistente la suprasolicitari si de aceea este foarte bine reprezentat in 
tendoane, piele si ligamentul periodontal. Colagenul reprezintá 60% 
din componenta proteica a gingiei si prezintá 10 tipuri structurale. 
Colagenul de tip |, cel mai frecvent, se caracterizează prin agregarea 
moleculelor sale în /ibrile. Acestea, în număr de câteva sute, se 
grupează în fibre şi benzi. 

Fibrele argirofile (sau de reticulină), denumite astfel prin faptul că 
se evidenţiază prin coloratia argentică (metoda GOMORY), sunt fibre 
de colagen tip Ill, dispuse în mici benzi dezlanate în zonele 
perivasculare, perineurale și în corion, în imediata apropiere a 
epiteliului gingival. 

Fibrele elastice sunt puţine (cca 6%), dispuse perivascular si in 
apropierea osului alveolar. 

Fibrele de oxytalan au o structură similară cu a fibrelor de elastină, 
fiind considerate ca o formă primară, nedezvoltată complet, a 
acestora. Sunt fibre rezistente la oxidarea acidă. Fibrele de oxytalan 
apar mai frecvent în zone de reparaţie tisulară, ceea ce le conferă — la 
nivelul cunoştinţelor actuale — un rol de indicator al fenomenelor 
regenerative. 

Fibrilele de ancorare sunt formaţiuni de colagen (tip VII) care 
unesc lamina bazală cu țesutul conjunctiv din corion. 
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Sistemul ligamentului supraalveolar 
Este format din fibre gingivale, in special din colagen. Fibrele 
ligamentului supraalveolar sunt (fig. 15): 


Fig. 15 
Reprezentarea fibrelor 
gingivale din sistemul 

ligamentulul supraalveolar 
Fibre: — DG = dento- 
gingivale; DD = dento- 
dentare sau transsepiala; 
DP z dento-periostale; 
DA = dento-alveolare; 
AG = alveolo-gingivale; 
TG = transgingivale; 

IG = intergingivale; 

SC = semicirculare; 

С = circulare. 

А, В = secțiuni vestibulo- 
orale; 

С = sectiune transversalá 


1. Fibrele dento-gingivale care pornesc de la cementul radicular si 
se dispun ascendent si lateral in corionul gingival. 

2. Fibrele dento-dentare sau transseptale situate între dinţi 
adiacenti şi au un traiect aproape orizontal. 

3. Fibrele dento-periostale pornesc de la dinte, trec peste 
marginea alveolara (limbusul alveolar) si se fixeaza la periost. 

4. Fibrele dento-alveolare pornesc de la dinte si ajung la marginea 
alveolará dupa un traiect aproape orizontal. 

5. Fibrele alveolo-gingivale au un capát atasat de creasta alveo- 
lara si se termina in corionul gingival. 

6. Fibrele periosto-gingivale fixeazá gingia de os prin intermediul 
periostului. 

7. Fibrele transgingivale pornesc cu un capát de pe cementul 
radicular al suprafetelor aproximale si se indreapta spre suprafata 
vestibulará sau oralá a dintelui vecin, unde se intrepatrund cu fibre 
similare din directia opusa. 

8. Fibrele intergingivale traverseazá continuu corionul gingival 
paralel cu suprafetele vestibulare si orale ale rádácinilor. 

9. Fibrele interpapilare care traversează spaţiul interdentar in 
sens vestibulo-oral la baza papilei. 
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10. Fibrele semicirculare pornesc de pe suprafața aproximală 
(mezială sau distală) a rădăcinii unui dinte, ocolesc faţa vestibulară 
sau orală si se fixează pe fata aproximală opusă a aceluiași dinte. 

11. Fibrele circulare în număr mic înconjoară în întregime 
rădăcina dintelui. 

12. Fibrele intercirculare sunt situate între inelele de fibre 
circulare. 

Vascularizaţia si inervatia gingiei vor fi tratate împreună cu a 
întregului parodontiu marginal. 


HISTOCHIMIA GINGIEI NORMALE 


Alături de componentele histochimice descrise anterior, în gingie 
au mai fost puse în evidenţă: 

Glicogen: se găseşte în epiteliu, intracelular, în concentraţie 
invers proporţională cu gradul de keratinizare. 

Glicogenul este considerat ca un component chimic normal al 
epiteliului care crește în procesul (patologic) da acantoliză. 

În corion este, de asemenea, un component intracelular răspândit 
pretutindeni ca şi în celulele musculaturii fine a arterioleior. Cantitatea 
de glicogen din corionul gingival creşte semnificativ în cursul 
inflamatiei. 

Grupările sulfhiarilice si disulfidice au rol în keratinizarea, 
diviziunea, cregterea si permeabilitatea celulará, ca si in reactiile 
enzimatice. 

Enzime. În gingie a fost pus in evidenţă un bogat echipament 
enzimatic cu rol în procesele metabolice, de keratinizare, în cursul 
inflamatiei și a vindecării. Principalele enzime din corionul gingival 
sunt: . 

— fosfataza alcaliná; 

— fosfataza acida; 

— difosfo- si trifosfopiridin-nucleotid-reductaza; 

— acetilcolinesteraza; 

— succindehidrogenaza; 

— glucozo-6-fosfat dehidrogenaza; 

– lactic dehidrogenaza; 

— beta-D-glucoronidaza; 

— beta-glucozidaza; 

— beta-galactozidaza; 

– aminopeptidaze. 
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PARODONTIUL MARGINAL 
PROFUND, DE SUSTINERE 
SAU FUNCTIONAL 


Principalele componente ale parodontiului marginal profund sunt: 
— cementul radicular; 

— desmodontiul; 

— osul alveolar. 


CEMENTUL RADICULAR 


Este un tesut de tip conjunctiv, cu un grad ridicat de mineralizare, 
care acoperă suprafaţa radiculară a dinţilor și, uneori, o mică portiune 
din coroana dintelui. 

Cementul este interfața dintre rădăcina dintelui şi desmodonfiul 
din spaţiul dento-alveolar. 

Raportul topografic între cement şi smalţ poate fi: 

— cementul acoperă smaljul cervical in 60-65% din cazuri 
(fig. 16 a) 

— cementul vine in contact cu smalţul în 30% din cazuri (fig. 16 b); 

— cementul nu se intálneste cu smaltul, lásánd o mica portiune de 
dentină descoperită in 5-10% din cazuri (fig. 16 c). Cele trei situaţii se 
pot intalni chiar la acelasi dinte. 

Cementul este in cea mai mare parte dispus rad/cular. La om, 
cementul coronar este un strat subţire, slab reprezentat, care acoperă 
o mică porţiune din extremitatea apicală a coroanei sau poate lipsi. 

Cementul coronar este bine reprezentat la ierbivore, unde joacă 
un rol în fixarea dinţilor în alveole. 

De-a lungul rădăcinii, cementul este mai gros în treimea mijlocie 
şi cel mai gros in treimea apicală fiind produs de celulele specializate: 
cementoblaste, cementocite. 


5-40% 


GO-65% 30% 


Fig. 16 

Raportul între cement și smalţ: 
a = cementul acoperă smallul; 
b = cementul vine in contact cu smallul; 
С = cementul nu se întâlnește cu smalţul; 
dentina este descoperită 
5 = smalţ; 
C = cement; 
D = dentina. 
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Cementul primar, acelular este dispus, in special, in jumátatea 
coronará a rádácinii (sau pe 2/3 din lungimea ei). Histologic, prezintá 
linii de apozitie paralele in general între ele și suprafața radiculará. Ele 
reflectă apozitia ciclică, periodică de cement, care se continuă in tot 
cursul vieţii. Această proprietate a cementului contribuie la 
îmbunătăţirea implantării şi explică procesele reparatorii care se 
produc după fracturile radiculare. 

Grosimea stratului de cement acelular variază de la câţiva um în 
timpul erupției la 50 um între 11 si 20 ani si până la 130 um la adult 
sau chiar mai mult, peste 500 um la persoane vârstnice. În grosimea 
sa sunt prezente fibre de colagen denumite intrinseci (care aparţin 
cementului) spre deosebire de cele provenite din desmodontiu care 
sunt fibre extrinseci. 

La microscopul electronic, cementul acelular demineralizat 
prezintă benzi formate din fibrile de colagen, dispuse mai mult sau mai 
putin perpendicular pe suprafața rădăcinii şi care derivă, în principal, 
din fibrele ligamentului periodontal, fibrele extrinseci fiind produse și 
încorporate, treptat, în matricea cementului sub acțiunea cemento- 
blastilor. Aceștia sunt celule similare morfologic cu fibroblastii si sunt 
situate in desmodonfjiu, de-a lungul suprafejei radiculare, unde 
formează o matrice nemineralizata: cementoid sau precement. in timp, 
această matrice se mineralizeaza împreună cu fibrele de colagen 
descrise mai sus. Ele reprezinta fibrele lui SHARPEY, termen utilizat 
pentru a desemna toate fibrele inserate cu un capăt Tn cement si 
mineralizate la acest nivel. 

Compozitia cementului fibrilar, acelular: 

Substanța minerală a cementului este reprezentată de cristale 
fine, aciculare de hidroxiapatită, care formează 61% în greutate (31% 
în volum) si apă 12% în greutate (36% în volum). Gradul de minera- 
lizare a cementului este mai redus la vârste tinere și mai mare la 
vârstnici. 

În îmbolnăvirile parodontale, cementul cervical expus agresiunii 
microbiene din mediu! bucal se poate hipermineraliza prin aport 
fosfocalcic de origine salivară. 

Cementul secundar, celular ese situat în jumătatea apicală a 
rădăcinii si la nivelul furcatiilor dinţilor pluriradiculari. Grosimea lui 
variază între 130 si 200 um. În porţiunea mijlocie a rădăcinii, cementul 
celular poate acoperi o porţiune de cement acelular depus anterior. 

Dispunerea diferită a celor două tipuri morfologice de cement — 
celular și acelular — poate fi explicată prin: funcţionalitatea crescută 
deasupra și sub punciul de roiajie hyeomoc//on al dintelui - unde 
deplasările sunt mai mari, iniţierea unor mecanisme de protecție printr- 
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un metabolism mai intens, gratie aglomerárii celulare de la aceste 
niveluri. 

Compozifia cementului celular: 

Substanţa minerală este mai redusă — 46% in greutate, dar 
matricea organicá este mai bogata. fiind bine reprezentata de colagen 
tipul | (peste 90%) si III (cca 5%), glicoproteine si proteoglicani. 

Cementocitele sunt celulele caracteristice acestui tip de cement si 
sunt situate numai in cement nu si in desmodontiu, staţionare în 
lacune ale cementului (numite impropriu cementopiaste). Lacunele au 
dimensiuni si forme diferite si sunt unite intre ele prin canalicule fine 
care se orientează preferential către desmodonfiu. 

Cantitatea de fibre de colagen provenite din desmodontiu si fixate 
in cementul celular este mai mare decát in cementul acelular. Fibrele 
SHARPEY sunt numeroase si prezintá o buna mineralizare, in special 
perifericá, in timp ce axul central este mai slab mineralizat. 


DESMODONTIUL 


Totalitatea structurilor din spatiul dento-alveolar formeazá un 
complex morfofunctional denumit desmodontiu. Spaţiul dento-alveolar 
are o forma de clepsidrá, fiind mai ingust in zona de rotafie a dintelui ~ 
hypomochlion — si mai larg in zona cervicală, respectiv apicalá. Spaţiul 
dento-alveolar este vizibil pe imaginea radiologicá ca o zona de 
radiotransparentá crescuta. 

Prin poziţia punctului hypomochlion mai aproape de apex, 
aproximativ la unirea a 2/3 coronare ale rádácinii cu 1/3 apicala, 
látimea spatiului dento-alveolar inspre coronar va fi mai mare decat 
spre apical, datorită amplitudinii mai mari a braţului de pârghie de 2/3 
față de 1/3 din lungimea rădăcinii. În medie, spaţiul dento-alveolar 
măsoară 0,35 mm spre coroana dintelui, 0,25 mm spre apex și 
0,17 mm în zona Aypomochiion. 

Dimensiunile spaţiului dento-alveolar și deci ale desmodontiului 
variază în funcţie de : 

— vârstă: este mai larg la adolescenţi și tineri decât la vârstnici; 

— gradul de erupție: este mai îngust la dinţii neerupti si inclusi; 

— gradul de funcţionalitate al dintelui: este mai larg la dinţii cu 
funcţie normală, activi și mai îngust la dinţii fără antagoniști. 

Hipertuncţia prin suprasolicitare măreşte dimensiunile spaţiului 
dento-alveolar; 

— inflamaţia desmodontiului; 

— afectiuni sistemice: sclerodermia se insoteste de o lárgire a 
spaţiului dento-alveolar. 

Supratajfa alveolară totală variază între 50 si 275 mm? 
pentru monoradiculari si circa 450 mm? pentru pluriradiculari. 
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Suprafata radiculará a molarilor maxilari este cea mai mare, in raport 
cu alte grupe de dinţi si reprezintă 32% din suprafaţa radiculară a 
tuturor dinţilor. 

La examenul radiologic, spaţiul dento-alveolar apare ca o zonă de 
radiotransparenta crescută fafa de rădăcină si osul alveolar. 

Componentele desmodonfiului sunt: 

— substanta fundamentala; 

— celule; 

— fibre; 

— vase si nervi. 

Substanja fundamentală nu se deosebește esenţial de cea a 
corionului gingival unde a fost descrisa. 

Celulele 

Celulele din desmodonţiu au funcţia principală de menţinere a 
sistemului fibrelor ligamentului periodontal prin sinteză de noi fibre si 
remodelarea celor existente. Dintre celulele desmodontiului se disting: 

Celulele mezenchimale nediferenjiate, dotate cu un înalt potential 
de transformare in celule ca: fibroblasti, cementoblasti si osteoblasti. 
Ele joacá un rol esential in procesele de structurare normala a 
desmodontiului, cementului si osului alveolar. De asemenea, participa 
aláturi de alte sisteme reparatorii la fenomenele de regenerare dupá 
intervenţii chirurgicale asupra parodontiului marginal. 

Fibroblasti formează majoritatea celulară a desmodontiului si sunt 
orientali cu axul lung, paralel cu al principalelor fibre. Funcţia principală 
constă în sinteza moleculelor de colagen care formează fibrile și fibre. 
De asemenea, sintetizează matricea de proteoglicani din jurul fibrelor. 

Fibroblastii acţionează si în sens invers prin degradarea fibrilelor 
de colagen de către colagenază, a cărei activitate creşte în cursul 
inflamatiilor şi scade prin administrarea locală si generală de 
tetraciclina. 

Osteoblasti sunt situaţi in desmodonfiu înspre osul alveolar, în 
zonele de osteoformare si de osteomodelare alveolară. Pot fi situaţi si 
in interiorul osului alveolar, în lacune, ca osfeocifi. 

Cementoblastii sunt dispusi spre suprafaja cementului si participa 
Tn procesul de cementogenezá 

Osteoclastele acționează 
remodelarea osului alveolar. 

Odonioclastele sunt celule cu rol în resorbfia ţesuturilor 
mineralizate, inclusiv cementul, fără a se integra functional cu 
cementoblastii. De altfel, remodelarea cementului este un fenomen 
mai rar decat remodelarea osului alveolar. 

Celulele epiteliale provin din teaca iui HERTWIG şi diafragma 
epitelială în cursul cementogenezei și sunt cunoscute ca resturile 
epiteliale MALASSEZ. 


împreună cu osteoblastii în 
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Celulele de apárare ca macrofage, mastocite, polimorfonucleare, 
limfocite sunt prezente în număr redus in desmodontiul normal. 

Fibrele desmodontale. Ligamentul periodontal 

Cele mai numeroase sunt fibrele de colagen, în proporţie de 
53-74%, puţine fibre de oxytalan si rare fibre elastice. 

Fibrele de colagen sunt formate din fibrile. 

Numeroase fibre de colagen sunt grupate în benz; groase, care în 
totalitate formează sistemul /igamentului periodontal. 

La dinţii recenti erupti, numărul de benzi de colagen este de circa 
50.000/mm? de suprafaţă radiculară, iar la dinţii maturi, funcționali, 
numărul de benzi este de circa 28.000/mm?, în timp ce la dinţii 
nefunctionali este de 2.000/mm?, 

Diametrul benzilor de colagen este la dinţii recent erupti de 2-3 
um si se dublează la dinţii maturi, functionali. 

La cobai s-a evidenţiat un plex intermediar, rezultat prin 
îndepărtarea capetelor fibrelor de colagen în zona mijlocie a traseului 
lor dintre rădăcina dintelui și osul alveolar. 

La om, existenţa acestui plex nu a fost dovedită. 

Orientarea fibrelor se face între osul alveolar și cement, după un 
traseu de cele mai multe ori oblic, dinspre coronar spre apical și 
dinspre osul alveolar spre dinte. Traseul fibrelor este ondulat, ceea ce 
le asigură un rol functional, deosebit în preluarea solicitărilor exercitate 
asupra dintelui. 

În zona capătului dinspre osul alveolar, benzile de fibre sunt mai 
distantate decât spre cement. 

Capetele fibrelor principale înglobate în osul alveolar si cement si 
care reprezintă porțiunile mineralizate sunt fibrele SHARPEY. Dintre 
acestea, cele incluse în osul alveolar sunt mai puţine si mai distanfate 
pe unitatea de suprafaţă decât cele incluse în cement. 

Unele fibre au o direcţie paralelă cu suprafaţa rădăcinii și 
formează plexul fibrelor indiferente, mai evident în jumătatea apicalá a 
rădăcinii. Fibrele „indiferente“ pot fi inglobate parţial în cement. 

Principalele grupe de fibre ale ligamentului periodontal 

1. Fibrele crestei alveolare, uşor oblice, se întind de la marginea 
osului alveolar spre cementul radicular, sub epiteiiul jonctional. 

2. Fibrele dento-dentare sau transeptale sunt asociate fibrelor 
omonime ale ligamentului supraalveolar și se dispun interdentar. 

3. Fibrele orizontale sunt dispuse în unghi drept fafa de axul 
longitudinal al dintelui, de la creasta alveolară la cementul radicular. 

4. Fibrele oblice sunt cele mai numeroase şi constituie suportul 
principal de susţinere a dintelui în alveolă. Se întind de la osul alveolar, 
spre cement, unde se inserează mai apical decât pe os. 

5. Fibrele apicale se întind radiar, oblic sau chiar vertical de la 
vârful rădăcinii la osul înconjurător. 
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Cele mai prestigioase studii - SCHOUR, NOYES, GLICKMAN, STERN, 
LISTGARTEN - nu menţionează alte tipuri de fibre (са „fibre 
interradiculare“, de exemplu). 

Fibrele de oxytalan sau acido-rezistente sunt distribuite їп 
principal în jurul vaselor de sânge. Cele mai multe fibre de oxytalan din 
desmodonfiu sunt situate în apropierea cementului si mai puţine spre 
osul alveolar. Numeroase fibre de oxytalan sunt chiar înglobate în 
cement, în special în treimea cervicală a rădăcinii. 


OSUL ALVEOLAR 


Osul alveolar reprezintă acea parte derivată din oasele maxilar şi 
mandibulă, care serveşte la susținerea și menţinerea dinţilor. Osul 
alveolar este o prelungire apofizara a oaselor maxilare si este format 
din: 

1. osul alveolar propriu-zis; 

2. osul alveolar susţinător. 

1. Osul alveolar propriu-zis este compus dintr-o lamă subţire de os 
care înconjoară rădăcina și servește drept suport de insertie capătului 
osos al fibrelor ligamentului periodontal. Osul alveolar propriu-zis este 
reprezentat de corticala internă a osului alveolar. Marginea coronară a 
osului alveolar este ondulată si corespunde în primele faze de erupție 
dentară jonctiunii smalt-cement a dinţilor. La dinţii adulţi, functonali se 
situează la 1—1,5 mm de această joncțiune. 

Osul alveolar propriu-zis se mai numeşte și: 

~ lamina dura: radiologic apare sub forma unei benzi lineare de 
radioopacitate crescută; 

— lamina cribriforma: prevăzută cu orificii prin care trec vase san- 
guine, limfatice si nervi din desmodontiu în osul spongios subiacent. 

În fazele iniţiale de evoluţie, /amina dura (corticala internă) are o 
structură de os fasciculat caracterizat prin prezenţa a numeroase 
celule: osteocite.de formă rotunda sau stelată, situate în /acune. 
Celulele stelate trimit prelungiri citoplasmatice spre osteocite din 
lacunele învecinate printr-o rețea de canalicule radiare. Matricea 
osului este formată din benzi de fibre de colagen şi are un grad variabil 
de mineralizare. 

Formarea matricei extracelulare începe în centrul unor complexe 
sferice alcătuite din agregări de colagen, proteoglicani, vezicule 
secretate de osteoblaști. Primul semn de calcificare se produce prin 
depunere de hidroxiapatită în centrul acestor vezicule. Hidroxiapatita 
se depune ulterior prin fenomenul de epitaxie, de creştere a cristalelor 
de hidroxiapatita, cu formarea unor sfere cu diametru de 
1.500-3.000 A si care se constituie în noduli din care se dezvoltă 
rețeaua de os fasciculai. 
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Pe măsură ce copilul crește, la adolescenţă, osul fasciculat este 
treptat si parţial înlocuit cu os /amelar. 

Osul lamelar este realizat de osteoblaști prin apariţia succesivă de 
lamele circumferentiale, separate prin straturi de os de apozifie sau 
rezidual. 

Osul lamelar se dispune, sub forma unor lame concentrice, în jurul 
unui vas central. Această poziţie caracterizează osul haversian. În 
spaţiul tridimensional, unitatea osului haversian este reprezentată 
printr-un sistem cilindric denumit osteon. Între osteoane, osul rezidual 
este denumit os interstitial. Osteoanele recente, care nu au suferit 
procese de remodelare, sunt osteoane primare. În urma resorbției 
parţiale şi a formării de noi osteoane, primele devin osteoane 
secundare, procesul fiind caracteristic remodelării osoase prin 
fenomene de apozifie şi resorblie. 

Resorbtia osoasă se realizează în principal prin celule mari, 
multinucleate: osteoclaste situate în depresiuni ale suprafeței osoase 
denumite /acunele HOWSHIP, dar poate fi rezultatul acțiunii unor 
celule mononucleare, incluzând macrofage si osteocite. Numărul si 
activitatea osteoclastelor cresc sub influenţa hormonului paratiroidian 
si a dehidroxicolecalciferolului, un hormon înrudit cu vitamina D, şi 
scad sub influenţa calcitoninei. 

Resorbtia osoasă este stimulată de „factorul de activare a 
osteoclastelor", o citokină rezultată în cadrul răspunsului imun, posibil 
si de alte citokine, precum si de către prostaglandine. 

2. Osul alveolar susținător are două componente: 

— osul medular, spongios sau trabecular si 

~ corticala externă. 

Osul medular, spongios sau trabecular este alcátuit din 
numeroase spajii cáptusite cu un strat celular denumit endosteum. 

Spatiile intraosoase sunt separate prin septuri dispuse sub forma 
unor trabecule, care jaloneazá in apropierea /aminei dura traseul 
funcjional al fibrelor Sharpey. 

Zonele cele mai bogate in os medular sunt la : 

— tuberozitatea maxilara; 

— molarii si premolarii inferiori. 

Măduva osoasă are funcţie hematopoeticá si în raport cu vârsta 
este: 

— rosie, bine vascularizată, la tineri; 

— cu fenomene de дедепегеѕсепја grasă, la adulţi; 

— cenușie, cu o degenerescenta avansată de tip fibros si calcará, 
la vârstnici. 

Osul medular folosit în autotransplante pentru umplerea 
defectelor osoase alveolare, produse în parodontitele marginale 
cronice, se recoltează din zone bogate în măduvă osoasă, în special 
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de la nivelul tuberozitajii maxilare, şi are şanse crescute de integrare, 
dacă se recoltează la vârstă tânără. La vârstnici, reducerea spaţiilor 
medulare prin condensare osoasă, datorită fenomenelor degenerative 
calcare ale măduvii osoase, compensează, într-o măsură, atrofia 
procesului alveolar şi poate explica (ce! puţin în parte) rezistenţa mai 
mare la solicitări a acestui os, în lipsa inflamafiei bacteriene, astfel 
încât dinţii cu o coroană clinică alungită nu prezintă întotdeauna o 
mobilitate patologică manifestă. 

Corticala externă este formată, în principal, din os haversian și 
poate fi vestibulară sau orală. Grosimea sa vestibulară este mai 
redusă la incisivi, canini si premolari şi mai mare pe fata linguala. 
Corlicala externa este acoperită de periost, un strat fibros care include 
şi celule: osteoblasti, osteoclaste si precursorii lor, precum si un sistem 
vascular (activ în cursul fenomenelor de regenerare) şi nervos bine 
dezvoltat. 

Conturul crestei marginale a osului alveolar variază în funcţie de 
forma rădăcinii si este, în general, parale! cu joncţiunea smalj-cement. 

În zonele unde rădăcina prezintă o suprafață netedă, fără 
denivelări, marginea crestei alveolare are un traiect drept. În zona 


convexitatilor rădăcinii, marginea crestei alveolare prezintă un traiect 
rotunjit spre apical (aspect concav, de scoică), iar acolo unde 
suprafața rădăcinii este concavă, traiectul marginii alveolare este 
convex, arcuat ascendent (LISTGARTEN). 

Septurile interdentare au dimensiuni şi forme adecvate zonei 
interdentare pe care o ocupă. În locurile unde dinţii sunt mai apropiați 
aproximal, septul interdentar este îngust, slab reprezentat sau absent 
înspre coronar, ceea ce explică evoluţia rapidă a bolii parodontale si 
existenţa cu predilecție a pungilor parodontale adevărate în aceste 
zone si absenţa lor în regiunea vestibulară sau orală din imediata lor 
vecinătate. În zona dinților anteriori, monoradiculari, septurile 
interdentare au forma unor vârfuri sau lame ascuţite. În zona dinţilor 
posteriori, pluriradiculari, septurile interdentare sunt mai bine 
reprezentate și conţin un volum mai mare de os medular. 

Dehiscenja si fenestrajia (fig. 17) sunt defecte prin resorbtie la 
nivelul corticalei externe a osului alveolar, care duc la descoperirea 
rădăcinii subiacente. 

Dehiscenja reprezintă o lipsă de os, situată marginal, ca o pâlnie 
deschisă coronar şi mai îngustă spre apical. 

Fenestrafia este un defect osos circumscris, situat sub marginea 
crestei alveolare. 

Osul spongios este redus până la dispariţie la dinţii frontali, unde, 
în apropierea marginii alveolare, osul propriu-zis şi corticala externă 
fuzionează. Vascularizatia periostală este săracă în zonele unde 
periostul si mucoasa sunt subțiri si întinse, asa cum se întâmplă pe 
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suprafața convexă a rădăcinilor, mai ales la dinţii vestibularizati sau 
oralizati. Aceste circumstanţe favorizează apariţia dehiscentei sau a 
unei fenestratii care se transformă în dehiscenta. Concomitent, 
resorbtia osoasă de cauză inflamatorie bacteriană se dezvoltă cu 
predilecție în zonele aproximale ale rădăcinilor . 


Fig. 17 
Dehiscenfa (D) 
şi fenestrajia (F) osului 
alveolar 


Dehiscenta si fenestratia se tratează chirurgical prin acoperire cu 
lambou de vecinătate bine vascularizat. 

Desmodonţiul reprezintă în totalitatea sa un complex structural cu 
influenţe inductive în menţinerea elementelor care îl aicătuiesc. 

Componenta cea mai activă a acestei proprietăţi formatoare se 
referă la osul alveolar care se depune în zonele de tracţiune și se 
remodelează prin resorbtie funcţională în zonele de presiune. Acest 
fenomen de structurare și restructurare permanentă asigură stabilitate 
dintelui în alveolă în cursul procesului de erupție continuă, activă şi de 
mezializare fiziologică. 

În mod obişnuit, anchiloza rădăcinilor nu se produce datorită 
potenţialului înalt de regenerare a desmodonţiului. În cursul procedurii 
de replantare, extracția dintelui, urmată de îndepărtarea mecanică а 
desmodontiului, deshidratarea şi alterarea celulară prin menţinerea 
extraalveolară un timp prelungit, decontaminarea suprafeţei radiculare 
cu antiseptice drastice sunt operaţiuni care determină alterări 
ireversibile ale desmodonţiului. În astfel de cazuri, replantarea este 
frecvent urmată de resorbfii osoase alveolare si radiculare si, în unele 
cazuri, de anchiloză radiculară. 


VASCULARIZATIA ȘI INERVATIA 
PARODONTIULUI MARGINAL 


Vasele sanguine 

in interiorul corpului mandibulei, circulatia sanguiná se face prin 
artera alveolará inferioará si ramurile sale: artera mentonierá, 
sublinguala, bucalà si arterele faciale. La maxilar, arterele alveolare 
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superioare, anterioare si posterioare, artera infraorbitará si artera 
palatina trimit colaterale care, ca si la mandibulá prin anastomoze, 
formează plexul subalveolar şi rețeaua (sau plexul) interalveolará. 

Plexul subalveolar este sursa arteriolelor periodontale ascendente 
sau /ongitudinale intraseptale (pe lângă altele: dentare, pulpare), care 
au un traiect arcuat pe làngá apex si ascendent in desmodontiu. 

Plexul interalveolar situat in septurile interdentare trimite ramuri 
oblice si transversale care perforeaza lamina cribriforma (de unde si 
numele acesteia) si prin anastomozá cu arteriolele periodontale 
ascendente formează plexu/ vascular periodontal. 

În porțiunea coronará a spaţiului dento-alveolar, plexul periodontal 
se uneste prin anastomoze mai puţin numeroase cu reţeaua vasculară 
gingivală a plexului cervico-gingival. 

În secţiune orizontală, ramurile plexului periodontal au un aspect 
radiar. În secţiune verticală se prezintă ca un plex longitudinal cu 
numeroase ramificații, care îi conferă un aspect denticular, dintat, mai 
redus în densitate în porțiunea terminală, gingivală. 

Gingia este vascularizată din trei surse: 

— plexul periostal; 

— plexul intraalveolar; 

— plexul periodontal. 

Arteriolele din plexul interalveolar strabat corticala externa a 
osului alveolar si ajung la gingie prin ramuri arcuate si tangentiale la 
suprafaja crestei alveolare. 

Aceste vase principale dau arteriole terminale pentru mucoasá, cu 
dispozitie „їп palisadá". Arteriolele terminale se divid in capilare, care 
irigá papilele corionului páná sub lamina bazalá, ce fl desparte de 
epiteliu. 


Plexul cervico-gingival 
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Vascularizatia gingiei prezintă particularităţi distincte, evidenţiate 
pe o secţiune verticală: 

— versantul extern, spre marginea gingivală liberă, prezintă în 
profunzime un plex arterial, format din ramuri groase, anastomozate 
între ele și din care se desprind ramuri paralele, care pătrund în axul 
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papilelor corionului pana їп apropierea epiteliului; aici au un traiect 
arcuat, usor ondulat subepitelial; 

— versantul intern, spre dinte si epiteliul jonctional, prezintă un plex 
cervico-gingival in continuarea plexului periodontal. 

Particularităţi ale vascularizatiei parodonfiului marginal: 

— existența unor sisteme conjunctivo-vasculare nervoase formate 
din arteriole si venule, capilare, limfatice si nervi mielinizati, situate 
într-o teacă de natură conjunctivă, care străbat axul lung al papilelor 
gingivale; 

— arteriolele terminale prezintă o tunică musculară subţire, iar 
contactele axoni-mioblaste sunt numeroase, pentru toate celulele 
musculare, ceea ce sugerează o reglare vasomotorie bine controlată; 

— la nivelul diviziunii arteriolei în capilare, comportamentul 
vasomotor se aseamănă cu al unui sfincter precapilar, datorită 
contactului extrem de strâns între celule (celulele endoteliale si 
miobiaști, între mioblasti și axoni) şi conferă acestei zone un rol 
esenţial în reglarea circulaţiei; 

— vasele din parodontiul marginal prezintă numeroase 
anastomoze arterio-venoase sub forma unor vase cu traiect sinuos, 
uneori deosebit de complicat, cu înfăşurări repetate si aspect de ghem 
vascular, în special în apropierea coletului, dar si apical, in zonele de 
maximă amplitudine ale deplasărilor funcţionale ale dintelui. 

— rețeaua vasculară a parodontiului marginal este bine 
reprezentată si în pofida caracterului său „terminal“ asigură o buna 
circulaţie în teritoriul parodontal chiar atunci când unele vase sunt 
blocate sau sectionate chirurgical. Cu toate acestea, efectele asupra 
circulaţiei provocate în special de fumat, de frig şi stres pot favoriza 
instalarea unor leziuni cu caracter ischemic care micşorează 
rezistenţa la agresiuni microbiene și grăbesc evoluţia gingivitelor şi 
parodontitelor. 

Segmentele anastomotice arterio-venoase au frecvent aspectul 
unui canal intermediar cu un lumen de două-trei ori mai mare ca al 
arteriolei aferente, ceea ce permite o şuntare eficientă între sectorul 
arteriolar și venular. 

Circulaţia limfatică 

Limfa este constituită dintr-un lichid interceluia: care este colectat 
de vase limfatice capilare printr-un proces dinamic, activ. De-a lungul 
traseului pe care îl parcurg vasele limfatice se găsesc noduli limfatici 
cu rol în procesele de apărare imună fata de diverse infecţii. 

Vasele limtatice din corionul gingival (papile, marginea gingivala 
liberă şi gingia fixă) pătrund printre ligamentele supraalveolare, se 
răspândesc într-o reţea fină pe suprafaţa cementului și printre fibrele 
ligamentului periodontal din desmodontiu fiind situate alături de vasele 
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sanguine. La nivelul apexului se gásesc vase limfatice din pulpa 
dentará care traversezá apoi spatiile medulare ale osului cátre canalul 
mandibular, respectiv infraorbitar. Vasele limfatice párásesc oasele 
maxilare la nivelul orificiului mentonier, respectiv infraorbitar. 

Vasele limfatice capilare se deosebesc de capilarele sanguine 
prin: 

– lipsa hematiilor in lumen; 

— absenţa laminei bazale în jurul vaselor; 

— endoteliul ce prezintă întreruperi intercelulare; 

— prezenţa unor valve in lumen (LISTGARTEN). 

Traseul vaselor limfatice este, in general, paralel cu al vaselor 
sanguine si trece prin ganglionii limfatici înainte de a pătrunde din nou 
în circuitul sanguin. 

Drenajul limfei se face astfel: 

— din gingia maxilarului în ganglionii cervicali profunzi; 

— din gingia mandibulei în ganglionii submentonieri, subangulo- 
mandibulari si cervicali. 

Vasele limfatice desmodontale drenează limfa în aceleași staţii 
ganglionare. 

Inervafía parodonfiului marginal 

Filamentele nervoase aferente si eferente, formatiunile senzitive 
Si senzoriale ale parodonţiului marginal urmează de regulă calea 
vaselor, cu care formează complexe neuronale, ghidate și susţinute de 
fascicule de ţesut conjunctiv. 

Gingia osului maxilar este inervată de nervii alveolari superiori 
anteriori, mijlocii si posteriori, ramuri din nervul infraorbital, nervul 
palatin mare (posterior), nervii nazopalatini. 

Gingia osului mandibular este inervată de nervul bucal, nervul 
mentonier pe versantul vestibular si nervul sublingual pe versantul 
lingual. 

Ramurile terminale ale nervului alveolar inferior asigura inervatia 
senzitiva. Fibrele nervoase pátrund in desmodonliu prin zona 
periapicala si prin orificiile laminei dura; după ce pierd teaca de 
mielină, se termina prin patru tipuri de formaţiuni: 

— terminatii nervoase libere ale fibrelor nervoase nemielinizate се 
sunt specializate in receptionarea stimulilor durerosi; 

— terminatii nervoase fuziforme înconjurate de o capsulă fibroasă, 
localizate în principal la apex; 

— corpusculi de tip RUFFINI şi KRAUSE, localizati în principal in 
zona apicala; 

— terminafii nervoase ondulate, spiralate, în regiunea mijlocie a 
desmodonțiului. 
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FIZIOLOGIA PARODONTIULUI 
MARGINAL 


Componentele parodontiului marginal sunt structurate morfofunc- 
tional, în sensul unei dispoziţii a elementelor sale, astfel încât sa 
optimizeze funcţiile aparatului dento-maxilar. 


FIZIOLOGIA LIGAMENTULUI 
SUPRAALVEOLAR | 


Sistemul ligamentului supraalveolar îndeplinește următoarele 
roluri: 

1. Asigură fixarea şi menţinerea gingiei pe dinte la un nivel con- 
stant, ceea ce devine evident în cursul erupției active; 

2. intareste structura corionului gingival, conferă marginii gingivale 
libere consistenţă si rezistenţă fata de impactul alimentar exercitat în 
condiţii fiziologice; 

3. Se opune tendinţelor de retractie gingivală prin agresiuni me- 
canice directe asupra marginii gingivale libere si in șanțul gingival; 

4. Asigură o transmitere a presiunilor de masticatie din zonele 
active la restul dinţilor prin fibrele dento-dentare sau transseptale în 
condiţiile unor arcade integre, fără breșe de edentaţie, chiar în lipsa 
punctelor de contact, in incongruente dento-alveolare cu spaţiere; 

5. Formează o barieră biologică rezistentă în timp faţă de agre- 
siunea microbiană, extinderea inflamatiei şi a proliferării epiteliului 
jonctional si sulcular in desmodontiu. 


FUNCTIILE CEMENTULUI 


Cementul radicular îndeplineşte trei funcţii principate: 

1. Asigură fixarea fibrelor ligamentului periodontal. Se realizează 
astfel condiţii pentru ca solicitările asupra dintelui su пе transformate 
din presiuni în tractiuni asupra cementului. 

2. Cementul se depune continuu în cursul vieţii, prin apozitie de 
noi straturi, mărește suprafața radiculará şi îmbunătățește astfel 
condiţiile de implantare a dintelui. 

3. Depunerea continuă de cemert este esenţială pentru mezia- 
lizarea fiziologică si pentru erupția dintelui, fiindcă permite rearanjarea 
orientării si dispozitiei fibrelor din ligamentul periodontal în cursul 
acestor procese fiziologice. 
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Spre deosebire de osul alveolar, cementul nu prezintă fenomene 
de remodelare si resorbtie în condiţii funcţionale. Aceasta favorizează 
reuşita tratamentelor ortodontice care se realizează prin deplasări 
datorate resorbjiei osului alveolar în direcţia de înaintare a dintelui si а 
rezistenţei mecanice a cementului radicular la solicitări controlate. 
Forțele excesive pot produce resorblia cementului şi rizaliză. 

Resorbţia cementului prin procese inflamatorii nu este certă. 
Astfel, resorbtia cementului nu pare a fi legată de prezenţa pungilor 
parodontale. Infiltratia microbiană a cementului din pungile paro- 
dontale are efecte nocive, distructive, în special asupra desmodon- 
{шш și osului alveolar. 

Osteocitele, celulele fixe ale cementului pot avea acţiune 
cementolitică, aceasta fiind pusă în evidenţă în mod experimental prin 
administrare de parathormon. 


FUNCȚIILE DESMODONTIULUI ȘI ALE 
LIGAMENTULUI PERIODONTAL 


1. Funcţia de structurare si restructurare tisulară. 

Desmodonţiul cu ligamentul periodontal se dezvoltă din țesutul 
mezenchimal а! foliculului dentar (stratul cel mai intern al 
mezenchimului in contact cu organul srnalţului cel mai aproape de 
epiteliul adamantin redus și în jurul tecii HERTWIG). Studii histologice, 
histochimice, embriologice, de transplantare extraorală au arătat înalta 
capacitate a celulelor mezenchimale din foliculul dentar де a se 
diferenţia de cementoblasti, fibroblaști si odontoblasti care se 
regasesc si in ligamentul periodontal matur, cu rol in formarea 
cementului, colagenului fibrilar si a osului alveolar. 

Ligamentul periodontal şi întreg complexul desmodontal se află 
într-un continuu și constant proces de modelare şi restructurare 
funcţională. Celulele si fibrele sunt treptat înlocuite cu altele noi, 
printr-o activitate mitotică înaltă, în special a fibroblaștilor și a celulelor 
endoteliale. Pe lângă funcția colageno-formatoare, fibroblaștii se pot 
dezvolta spre osteoblasti si cementoblaști. Studiile autoradiografice cu 
prolină, gliciná si timidină marcate au arătat o intensă activitate a 
fibroblaștilor în zona desmodontalá, în contact cu osul alveolar, în 
mijlocul desmodontiului şi mai putin spre cement. Pe lângă funcţia 
colageno-formatoare, fibroblastii au si o activitate colagenolitica și 
fagocitară asupra colagenului. Fibroblaștii se atașează de fibra de 
colagen prin intermediul fibronectinei și au capacitate migratorie de-a 
lungul fibrelor. 

Prin întreaga organizare morfofuncfionala a desmodontiului, 
acesta se comportă ca o membrană periostală pentru cement şi osul 
alveolar. 
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2. Funcţiile fibrelor ligamentului periodontal în raport cu 
orientarea lor: 

a) fibrele crestei alveolare retin dintele în alveolă, se opun forţelor 
paraaxiale, laterale şi formează o barieră de apărare a structurilor 
desmodontale adiacente; 

b) fibrele transseptale menţin dinţii în contact sau în relaţie de 
apropiere în incongruenta dento-alveolară cu spaţiere și formează o 
chingă de unire între dinţi; ele au rol de transmitere echilibrată a 
forțelor din zonele active în zonele nesolicitate direct în masticatie sau 
în alte circumstanţe funcționale; 

C) fibrele orizontale se opun forțelor paraaxiale, laterale; 

d) fibrele oblice se opun forţelor axiale prin mecanismele specifice 
susţinute de teoria tensiunii ligamentare privind funcţia de preluare a 
solicitărilor dentare; 

е) fibrele apicale se орип forțelor de torsiune si deplasării din 
alveolă în sens axial. 

3. Funcţia de preluare a solicitărilor dentare asigură: 

— rezistenţa faţă de forţele ocluzale de impact; 

— transmiterea forţelor ocluzale căire osul alveolar; 

— protecţia formatiunilor vasculo-nervoase; 

— menţinerea unor relaţii normale gingivo-dentare. 

a. Rezistenţa față de forțele ocluzale de impact sau absorbţia 
socurilor este explicată prin mai multe teorii: 

e Teoria sistemului vâsco-elastic atribuie rolul principal în 
deplasarea dintelui şi de absorbţie a socurilor fluidului desmodontal 
reprezentat, în principal, de sânge și lichidul extracelular, fibrele 
ligamentare având un rol secundar. Conform acestei teorii, forțele de 
impact împing lichidul extracelular din desmodonţiu în spaţiile osului 
medular prin orificiile /jaminei dura. După depletitia fluidului intercelular, 
fibrele ligamentului periodontal se întind, prin dezondulare și produc o 
compresie a vaselor din care, în special în cazul arteriolelor stenozate, 
se extravazează un ultrafiltrat sanguin care reface volumul lichidului 
interceiuiar. 

e Teoria tensiunii ligamentare atribuie rolul principal fibrelor de 
colagen care, în cursul solicitărilor prin impact, se dezondulează şi 
transmit tensiunea sub formă de tracţiune asupra usului alveolar. 
Acesta suferă o deformare elastică tranzitorie care, dacă nu este 
excesivă, este neutralizată de osul bazal al maxilarului si mandibulei. 

e Teoria tixotropică susține că desmodontiul în întregime, deci si 
fibrele ligamentului periodontal, are comportamentul unui sistem sau 
gel tixotropic şi explică reacţia faţă de solicitări prin modificări de 
vâscozitate ale acestuia. Reologia studiază deformarea lentă a 
corpurilor solide sub influența solicitărilor. Tixotropia reprezintă 
lichefierea reversibilă a unui gel, sub influenţa acţiunilor mecanice, sau 


73 


Forte 
paraaxiale 


Transmitere 
echilibrata a 
fortelor 


Forte axiale 


Forte de 
torsiune 
Forte ocluzale 
de impact 
Protectia va- 
selor si ner- 
vilor 
Absorbtia 
socurilor 


Fluid 
desmodontal 


Lichid 
extracelular 
Dezondulare 
Arteriole 
stenozate 


Deformare 
elasticá 


Gel tixotropic 
Reologie 
Lichefiere 
reversibila 


74 


Vibratie 
Semisolid 
Solicitari prin 
impact 


Control 
modulator 


Traseu 
ondulat 
Pozifie ,,in 
һатас“ 
Intruzie 


Lungime reala 


Solicitari 
paraaxiale 
Deplasare 

intralveolara 
Deformare 
elastica 


Drenaj 
Formatiuni 
nervoase 
specializate 


Implantare 


Tractiuni 
dispersate 


HORIA TRAIAN DUMITRIU — PARODONTOLOGIE 


proprietatea unui gel de a se fluidifica atunci cand este supus la o 
vibratie ori agitare mecanica si de a deveni, din nou, semisolid, dupa 
indepártarea cauzei mecanice. 

Nici una din aceste teorii nu explicá in mod suficient rezistenta 
faja de solicitárile prin impact, ale dinjilor. Este evident cá la preluarea 
acestor solicitări participa toate elementele desmodontiului prin: 

— deformare; 

— elasticitate; 

— tixotropie; 

— fenomene hidrodinamice, 
toate acestea fiind sub controlul modulator al receptorilor nervosi 
parodontali. 

b. Transmiterea solicitárilor ocluzale asupra osului alveolar. 

Caracteristica principalá a fibrelor ligamentului periodontal este 
traseul lor ondulat, care le permite preluarea treptată si atenuarea 
solicitărilor; de asemenea, dispoziţia oblică a celor mai multe fibre 
realizează o poziţie suspendată „în hamac“ a dintelui faţă de alveolă. 

La solicitări axiale pe dinte, tendința este de intruzie (înfundare) a 
acestuia în alveolă. Fibrele oblice își destind ondulatiile, ating 
lungimea totală reală și transmit solicitarea de tip presiune ca pe o 
tracţiune pe os si cement. Se realizează sistemul funcțional de 
structurare fibrilará a desmodonfiului. 

La solicitári paraaxiale functionale care nu sunt urmate de senzalii 
dureroase si leziuni traumatice, dintele prezintă o primă deplasare 
intra-alveolară pe seama comprimării desmodontiului. Creșterea 
solicitării este urmată de o deplasare a dintelui pe seama unei 
deformări elastice, încă funcţionale, a osului alveolar. 

4. Funcţia de nutriţie 

Desmodontiul asigură nutriția cementului, a osului alveolar si a 
gingiei prin vase de sânge și asigură drenajul sanguin și limfatic. 

5. Funcţia senzitivă şi senzorială este asigurată prin fibre si 
formaţiuni nervoase specializate în transmiterea senzatiilor dureroase, 
tactile, de presiune și termice. 


FUNCȚIILE OSULUI ALVEOLAR 


Osul alveolar are un important ro! funcţional în fixarea dinţilor pe 
maxilar și mandibulă. Complexul morfofunctional cement-desmo- 
donfiu—os alveolar asigură aceasta /mplantare a dinţilor în care osul 
alveolar acționează prin: 

1. Fixarea fibrelor ligamentului periodontal; 

2. Preluarea solicitărilor exercitate asupra dintelui si transfor- 
marea în tracjiuni dispersate, în mod echilibrat, în osul alveolar 
propriu-zis și transmise osului susţinător prin trabecule osoase; 
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3. Asigurarea unui suport integru de-a lungul rădăcinii dentare 
care se constituie astfel într-un braţ de pârghie intraalveolar de circa 
2/3 din lungimea totală a dintelui. Această porţiune între rădăcina 
clinică şi coroana clinică a dintelui caracterizează starea de implantare 
normală a dintelui. 

Implantarea dentară depinde de: 

— lungimea rădăcinilor; 

— numărul rădăcinilor și gradul de divergență al acestora; 

— suprafaţa rădăcinilor; 

— forma și volumul rădăcinilor: drepte, arcuate, filiforme, volumi- 
noase їп porţiunea terminală; 

— prelungiri din corpul oaselor maxilare care întăresc osul alveo- 
lar: liniile oblice, externă şi internă la mandibulă, creasta zigomato- 
molară si extremitatea frontală a apofizei palatine în dreptul incisivilor 
la maxilar; 

— vârsta, starea constituţională si de sănătate a persoanei. 

Osul alveolar este o apofiză a oaselor maxilare și prezintă 
importante fenomene de remaniere si restructurare în tot cursul 
evoluţiei ontogenetice. În copilărie si la adolescență predomină 
procesele formatorii, de apozitie şi structurare funcţională. La tineri și 
adulţi sunt caracteristice fenomenele de restructurare, de remaniere 
printr-un proces echilibrat între apozitie si resorbtie, în raport cu 
relaţiile interdentare, ocluzale. La vârstnici predomină fenomenele de 
involutie, de reducere în volum a osului alveolar. La cele mai multe 
persoane, inflamatia bacteriană, manifesta sau ocultă, interferează cu 
evoluţia normală, ontogenetica a osului alveolar si, alături de alţi factori 
favorizanti, determină fenomene distructive de cele mai multe ori 
ireversibile pe cai naturale, în absenţa tratamentului. 

Procesul fiziologic de remaniere a osului alveolar se realizeaza 
prin resorbtie si apozitie osoasă. Formarea osului nou are loc în două 
etape principale: 

1. producerea de cátre osteoblasti a unei noi matrici organice; 

2. mineralizarea acestei matrici. 

Formarea de os alveolar nou este controlata de hormoni si de 
factori locali „de creștere”. 


ROLUL HORMONILOR ȘI AL ALTOR 
FACTORI BIOLOGICI ASUPRA 
REMANIERII OSULUI ALVEOLAR 


Este cunoscut de mult timp că hormonul paratiroidian are un etect 
resorbtiv asupra osului. Recent, experimental, s-a constatat că 
administrarea continuă de parathormon are efecte resorbtive în timp 
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ce administrarea intermitentá in doze mici are efecte de stimulare a 
formării osoase. În condiţii fiziologice, hormonul paratiroidian 
controlează homeostazia calciului şi menţine un volum osos normal. 

Dintre hormonii sexuali cei mai implicaţi în promovarea stării de 
sănătate, dar și în patogenia bolii parodontale sunt: estrogenii, 
progesteronul şi testosteronul. 

Estrogenii şi progesteronul acţionează sinergic asupra ciclului 
menstrual si inhibă secreția precursorilor foliculinei din hipofiza 
anterioară. Ambii hormoni stimulează anabolismul proteic şi creşterea 
musculară și osoasă. 

Estrogenii influențează diferenţierea keratinocitelor din epiteliul 
gingival, sinteza colagenului și formarea fibrelor de colagen (AMAR si 
colab., 1994). 

La persoanele cu un nivel normal ai estrogenilor, placa bacteriană 
se însoţeşte de o inflamație mai redusă comparativ cu persoanele care 
au un nivel scăzut de estrogeni (REINHARDT şi colab., 1999). 

Alte efecte ale estrogenilor sunt: 

— inhibă elaborarea de citokine cu acţiune proinflamatorie si 
proosteoclazică din celulele osului medular; 

— reduc inflamatia controlată de limfocitele T; 

— stimuleaza fagocitoza de catre polimorfonucleare. 

Estrogenii reduc resorbtia osoasă asociată cu menopauza. 

Progesteronul este un hormon sexual cu acţiuni demonstrate 
experimental și susținute de studii epidemiologice їп metabolismul 
0505, unde joacă un rol important în procesele de remaniere osoasă 
prin resorbtie si apozitie osoasă. 

Alte efecte ale progesteronului asupra parodontiului marginal: 

— cresterea sintezei prostaglandinelor; 

— scăderea acțiunii antiinflamatorii a glucocorticoizilor. 

Androgenii reprezentaţi în principal prin testosteron pot action 
asupra unor receptori specifici din tesuturile parodontale sí stimuleazá 
hipertrofia si, prin intermediul fibroblastilor, hiperplazia gingivalá. 

Alte efecte ale testosteronului: 

— stimuleazá metabolismul osos prin proliferarea si diferentierea 
osteoblastilor ; 

— menţine integritatea masei osoase; 

— stimulează osteoprotegerina, factor biochimic de reducere a 
demineralizării osoase, de inhibare a osteoclastelor. Osfeoprotegerina 
este un important mediator paracrinic al metabolismului osos la 
persoanele varstnice. 

— stimularea sintezei de către osteoblasti si fibroblasti a matricei 
organice desmodoniale si a ligamentului periodontal; 

— reduce activitatea osteoclazicá a unor citokine ca interleukina 
IL-6; 

~ inhibă sinteza prostagíandíner. 
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Vitamina D4 are efecte complexe asupra homeostaziei calciului, 
in functie de metabolifii sai. Absenja sau aportul redus de vitamina D4 


stimuleazá resorbtia osoasá prin osteoclasti si produce rahitism la 
copii $i osteomalacie la adulţi. 

Calcitonina inhibă resorbtia osoasă produsă de osteoclaști. 
Calcitonina este un hormon de tip polipeptid cu 32 aminoacizi, elaborat 
de celulele parafoliculare ale glandei tiroide ca răspuns la 
hipocalcemie. Efectul calcitoninei este de reducere a nivelului calciului 
și fosforului plasmatic, de inhibare a resorbtiei osoase și acţionează ca 
antagonist al hormonului paratiroidian. : 

La vertebratele inferioare calcitonina este secretatá de corpii 
ultimobranhiali. 

Calcitonina de uz medicamentos se extrage din somon sau este 
sintetizată sub formă de polipeptid si se administrează subcutanat, 
intramuscular sau prin insuflatii intranazale, fiind utilizatà in 
tratamentul osteoporozei postmenopauzá si in hipercalcemie. 

Rolul factorilor locali „ае creştere". S-au descris o serie de factori 
cu acţiune complexă, de cele mai multe ori de protecţie a formării 
osoase: 

— factorul de creștere produs de osteoblasti și trombocite; 

— factori de creștere asociaţi cu heparina; 

— factori de creştere insulin-like; 

— factorul de transformare (TGF-f) a creşterii; 

— proteinele de morfogenezá osoasă. 

Factori care controlează геѕогЬјіа osoasă sunt, in general, 
citokine ca: interleukina 1, interleukina 6, limfotoxine, .factorul de 
necroză a tumorilor“ (TNF-B), gama-interferonul. 

Prostaglandinele si alti metaboliti ai acidului arahidonic au un 
efect cert de stimulare a resorbtiei osoase de tip osteoclazic. 


Osteopenia, osteoporoza si imbolnavirile 
parodontiului marginal 


Deficientele de structurá ale osului alveolar sunt favorizate de 
menopauzá la femei si de înaintarea în vârstă ia ambele sexe. 

Modificările osoase care se produc în aceste circumstanţe sunt 
osteopenia și osteoporoza. 

Osteopenia este reducerea masei osoase prin demineralizare şi 
aceasta constă din afectarea componentei minerale cu păstrarea 
structurii organice, printr-un dezechilibru între decalcifiere, care predo- 
mină, si apoziţie, care se diminuează odată cu vârsta. Osteopenia este 
asociată cu reducerea prin demineralizare a înălțimii marginii crestei 
alveolare, în special, la femei în perioada de după menopauză. 
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Osteoporoza este o afecfiune osoasá caracterizata prin 
fragilitatea masei osoase redusá prin demineralizare si cresterea 
riscului de fracturare; acesta este legat in primul rand de densitatea 
minerala a osului, dar si de trama organica trabeculara. 

Boala parodontala este consecinja unei resorblii osoase, care 
afecteazá atat componenta mineralá, cát si cea organicá a osului 
alveolar, ca urmare a agresiunii microbiene, în prezența unor factori 
locali şi generali favorizanti. 

În evoluţia ontogenetică la om, volumul și cantitatea maximă de 
masă osoasă sunt atinse în ultima parte a decadei a doua de viaţă si 
începutul celei de-a treia. Din această perioadă corticala osoasă 
pierde într-un an, in medie, 0,3%-—0,5% din structura sa. La femei, 
menopauza este urmată de o rata a pierderii corticale osoase de 2-3% 
pe an timp de 8—10 ani şi a osului trabecular de 4,8% pe an timp de 
5-8 ani. 

in țările vestice dezvoltate si în SUA, osteoporoza afectează, în 
medie, 10% din populaţie, în special femeile. 

Factorii de risc si indicatorii de risc în osteoporoză sunt ficsi, 
invariabili sau pot varia în functie de circumstanţe individuale. 
Factorii şi indicatorii de risc invariabili: 

— sexul feminin; 

— vârsta avansată; 

— constituţia scheletului (gracilă, tip constitutional cu volum osos 
redus); 

— ereditatea; 

Factori si indicatori de risc variabili: 

— menopauza precoce; 

- menopauza postovarectomie, posthisterectomie; 

— dezvoltarea întârziată a scheletului la adolescenti; 

— sedentarismul; 

— fumatul; 

— abuzul de alcool și cafea; 

— alimentația bogată în proteine, sare, fosfaţi. 

Factori care controlează procesele de remaniere (remodelare) 
osoasă. 

Cel mai important rol în instalarea osteopeniei şi în prevalența 
crescută a osteoporozei il joacă deficitul de estrogeni mai evident in 
prima decadă după instalarea menopauzei. Alţi factori implicaţi: 

— vitamina D; 

— calcitonina; 

— hormonul paratiroidian; 

— interleukina 1 alfa si beta = „factorul de activare al osteoclas- 
telor" (OAF); 


mai 
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— interleukina —6, interleukina —4; 

— factorui de necroză al tumorilor (TNF alfa si beta); 

— factorul de stimulare a coloniilor de macrofage (inductorul 
coloniilor de monocite-granulocite): 

— factorul inhibitor al leucemiei; 

~ gama-interferonul; 

— proteinele de morfogenezá osoasá. 

În prezent se cunoaște cauza bacteriană a bolii parodontale si, in 
special, rolul determinant pe care îl au Aggregatibacter actinomy- 
cetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 
Tannerella forsythensis si spirochetele. Aláturi de acesti factori 
etiologici, receptivitatea si reactivitatea gazdei la infectia microbianá 
foaca un rol important in prevalenta afectárii osoase prin osteopenie si 
osteoporoza. 

Factori si indicatori de risc in boala parodoniala: 

— placa bacteriană cu încărcătură microbiană enunțată, actual- 
mente unanim recunoscută în literatura de specialitate romana si 
străină; 

— vârsta înaintată; 

~ sarcina; 

— tulburări ale răspunsului imun; 

— tulburări de nutriţie; 

— fumatul; 

— stresul; 

— corticosteroizii în doze mari, tratamente prelungite; 

— factori genetici; 

— afecţiuni generale: diabetul, osteoporoza. 

Astfel, relaţia dintre boala parodontală și modificările osoase 
alveolare reprezintă o problemă majoră de sănătate publică, încă în 
curs de evaluare și clarificare în special la populaţia vârstnică. 

Relații între osteoporoză si boala parodontală 

Premisa cea mai frecvent invocată privind asocierea factorilor 
responsabili de producerea osteoporozei și apariţia bolii parodontale 
rezultă prin reducerea densităţii osoase la nivelul crestei osului 
alveolar pe unitatea de volum ceea ce favorizează resorbtia osoasă 
prin infecţie parodontală. Aprecierea instalării, a gradului de 
osteoporoză si a resorbliei osoase în boala parodontală se fac în 
prezent prin metode diferite ca: 

— absorbtiometria fotonica (simpá şi dublă); 

— absorbtiometria energiei razelor X; 

— radiografia substractivá digitală pentru osteoporoză; 

— măsurarea înălțimii crestei alveolare (radiologic); 

— sângerarea papilară și gingivala; 

— pierderea jonctiunii gingivo-dentare; 
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— adâncimea pungilor parodontale; 

— mobilometria clinică si mai precis instrumentală; 

— pierderea dinţilor, edentatia in forme clinice variate pentru boala 
parodontalá. 

Studiile de început privind relaţia osteoporozá-boalà parodontala 
asociau instalarea reducerii densității osoase și creşterea riscului de 
fractură în zonele invocate mai frecvent: oasele antebraţului, 
vertebrele și colul femural ca un posibil indicator al resorbtiei osoase 
alveolare produse de infecția parodontală. Această prezumție a fost 
confirmată pentru oasele maxilare prin metoda dublei absorbţiometrii 
fotonice prin care s-a apreciat un raport direct proportional între 
reducerea masei osoase prin osteopenie si riscul de osteoporoză al 
oaselor maxilare la femei în perioada de postmenopauză. S-a 
constatat, de asemenea, că femeile în perioada de postmenopauză și 
cele cu boli renale cronice au prezentat frecvent o subfiere a corticalei 
osoase externe la nivelul ganglionului mandibulei. Influențele 
manifeste ale osteoporozei la nivelul scheletelui au fost evidenţiate și 
asupra crestei edentate. 

Există însă și păreri contrarii bazate, de asemenea, pe măsurători 
pertormante: absorbtiometria fotonica dublă pentru apofizele spinale 
lombare, coiul femural dar la mandibula numai prin másuri radiologice 
uzuale: radiografii panoramice si periapicale, care nu admit o corelatie 
între masa scheletală si cea maxilară si mandibulară. Studii mai 
recente indică un conţinut mineral crescut al mandibulelor edentate la 
bárbati odatá cu inaintarea in varsta si mai scázut la femei in aceleasi 
condiţii. In general, studiile actuale sunt mai rezervate in ceea ce 
priveste relatia de cauzalitate intre osteoporoza si boala parodontalá. 
Astfel, studiul radiologic comparativ al densităţii minerale osoase a 
apofizelor spinoase vertebrale si a grosimii corticalei oaselor 
metacarpiene la femei edentate cu vârste între 46 şi 55 de ani faţă de 
femei edentate cu boala parodontală, nu a putut stabili o corelaţie 
semnificativă între semnele osoase enunțate si simptomele obiective 
ale parodontitei marginale cronice. Este un fapt dovedit însă, că boala 
parodontală are o etiologie microbiană cu caracter aproape specific, 
mai ales în formele clinice ca parodontita juvenilă, şi că aceiași factori 
microbieni pot produce osteopenia oaselor alveolare, dar în funcţie de 
susceptibilitatea şi reactivitatea organismului. De aici rezultă că pentru 
a preciza interrelaţiile etiopatogenice între osteoporoză si paro- 
dontopatiile marginale cronice sunt necesare alte studii aprofundate în 
viitor. 


MORFOFIZIOLOGIA PARODONTIULUI MARGINAL 81 


REGENERAREA PARODONTIULUI Regenerare 
MARGINAL 


ASPECTE ACTUALE CLINICE, PARACLINICE 
SI EXPERIMENTALE 


Procesul alveolar care susține si menține dinții pe arcade este o 
apofizá provenită din corpul osos al maxilarului sau mandibulei; format 
din osul alveolar propriu-zis și osul alveolar susţinător, procesul 
alveolar este în unele zone întărit prin prelungiri provenite din corpul 
oaselor maxilare. 

Existenţa procesului alveolar este strâns legată de prezenţa 
dintelui pe arcade; atunci când dintele dispare prin extractie/avulsie  Extracţie/ 
întreg sistemul parodontal marginal suferă importante procese de avulsie 
regresiune care pot fi controlate prin mijloacele terapeutice actuale. În 
cazul distructiei elementelor parodontiului marginal, în special de 
susţinere, prin agresiune microbiană, rezorbția osoasă (parcelară si 
parţială, până la un anumit grad de extindere si severitate), distructia 
ligamentului periodontal şi afectarea cementului radicular pot fi stopate 
prin intervenţia terapeutică — antimicrobianá conjugată cu cea 
chirurgicală, în prezenţa dintelui sau a dinţilor incriminaţi de 
îmbolnăvirea structurilor amintite. 

Printr-un tratament complex bine condus se poate obţine о 
vindecare morfoclinică, dar nu întotdeauna și funcţională, deoarece Vindecare 
implantaţia iniţială a dinţilor nu se reface їп mod spontan; desi există  morfoclinicà 
mecanisme biologice cu potential regenerativ, în stadiul actual al 
cunoştinţelor refacerea structurii osoase initial prin „restitutio ad 
integrum" este un proces complex în care intervenţia terapeutică poate 
reuși dacă sunt stimulate toate posibilităţile naturale de regenerare Regenerare 
asociate cu proceduri adjuvante ca: terapia de aditie si regenerare 
tisulară ghidată prin folosirea membranelor 

Regenerarea reprezintă un proces de refacere, de reproducere în 
întregime sau în parte a unui organ sau ţesut cu restaurarea funcţiilor 
inițiale. Este o restaurare structurală comparabilă cu starea inițială 
(DuurrRIU HT) 

Reparafia constă din vindecarea unei leziuni printr-un ţesut Reparatia 
normal sau cicatricial fără o restaurare ad integrum: completă, 
morfologică şi funcţională. Este o repunere în stare de funcţionare 
a structurilor recuperate terapeutic (DumiTRIU HT) 

Regenerarea parodonjiului marginal este posibilă și presupune 
refacerea totală sau parțială a osului alveolar, cementului radicular si 
a ligamentului periodontal. Neoinserfia este refacerea jonctiunii Neoinsertie 
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gingivo-dentare dupa tratamentul chirurgical de desființare а unei 
pungi parodontale si constă din adeziunea epiteliului și țesutului 
conjunctiv reprezentat prin corion pe o suprafaţă care poate fi de 
cement nou, restaurat. Heinserfía este refacerea joncţiunii gingivo- 
dentare pe suprafața rădăcinii după tratamentul chirurgical muco- 
gingival de restaurare a nivelului gingiei în cazul retractiei gingivale. 

Parodonjiul marginal prezintă in structura sa elemente care 
justifică posibilitățile sale de regenerare după îmbolnăvire si un 
tratament corespunzător ; acestea sunt, printre altele: 

— glicoproteinele cu rol în procesele de vindecare si cicatrizare: 
fibronectina, tenascina, trombospondinele; 

– celulele mezenchimale tinere nediferentiate, cu proprietăţi de 
muitiplicare şi metarnorfozare între noi tipuri de celule; 

— fibrele de oxytalan, acidorezistente mai numeroase în zonele de 
restructurare tisulară. 

Mecanismele naturale ale regenerării parodontiului marginal 
studiate pe animal au arătat că acestea se desfășoară in multe privințe 
asemănător cu cele din alte părţi ale organismului; astfel, după incizii 
și decolare gingivală se formează un cheag de fibrină între marginile 
plăgii (ale lamboului) și rădăcină din care se dezvoltă un ţesut 
conjunctiv nou, atașat de suprafaţa radiculară. Distrugerea legăturii 
iniţiale de fibrină prin mobilizarea lamboului este urmată de ruperea, 
siásierea marginilor acestuia şi constituirea unui epiteliu jonctional 
alungit, atașat în profunzime pe ѕиргаѓаја radiculară (POLSON, 1983; 
WIKESJO, 1992). Parodontiul marginal prezintă însă modalităţi proprii 
de vindecare care decurg din prezența unor factori particulari ca: 
suprafața radiculară avasculară, joncţiunea gingivo-dentară dintre un 
țesut moale bine reprezentat celular și suprafața dură, mineralizata a 
rădăcinii, prezența unor numeroase celule mezenchimale nediferen- 
tiate. 

Celulele care participă la regenerarea parodontiului marginal 

În vederea precizării acestor celule, primele cercetări efectuate pe 
dinţi transplantati au arătat o lipsă a fenomenului regenerativ celular 
prin înregistrarea de resorbfii si ankiloze radiculare ceea ce a sugerat 
initial o concluzie pesimistă și anume că celulele conjunctive și osoase 
pierd capacitatea regenerativa la aceşti dinţi (KARRING, NYMAN, 1980). 
Cercetări ulterioare au readus în discuție acest aspect atribuind 
celulelor osoase și conjunctive un important potenţial regenerativ în 
alte situaţii decât cele rezultate din transplantarea dinţilor (AUKHILL, 
IGLHAUT, 1988). 

Originea si natura celulelor regeneratoare ale parodonțiului 
marginal au fost atribuite celulelor asociate ligamentului periodontal 
care in anumite condiţii ar împiedica mineralizarea, anchiloza si pot 
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actiona ca osteoblasti si cementoblasti promovand astfel regenerarea; 
alteori, aceleasi celule sunt implicate in mineralizarea tisulará 
(MELCHER, 1970; Ociso, GiNIGER, 1991). În concepţia actuală princi- 
palele celule cu potential regenerativ apartin atát osului alveolar, cat si 
ligamentului periodontal care are un rol prioritar in acest sens (WANG 
ş.a., 1998). 

Mecanismelor naturale de regenerare parodontala li s-au aláturat 
inca din urmă cu patru decenii (BJORN, 1961) modalităţi terapeutice cu 
caracter de refacere controlată a structurilor gingivo-parodontale 
deteriorate prin îmbolnăvire. А 

Regenerarea tisulara ghidata (R.G.T) reprezinta un ansamblu 
de másuri terapeutice prin care se urmáreste restaurarea structurilor 
moi si mineralizate ale parodontiului marginal distruse prin osteolizá 
bacterianá. 

Regenerarea osoasá ghidatá (R.O.G) reprezintá un ansamblu 
similar de măsuri terapeutice prin care se urmărește înălţarea crestei 
osoase edentate. 

Studiile experimentale cu os liofilizat decalcifiat au arătat 
capacitatea acestuia de a induce formarea de cartilaj și os. Acest 
fenomen — descoperit în urmă cu mai mult de patru decenii — deosebit 
de interesant și promiţător pentru practica terapeutică regenerativă a 
parodonfiului marginal este pus, în prezent, pe seama acţiunii unor 
multipli factori biochimici și biologici dintre care se detașează 
„proteinele de morfogeneza osoasă”. Acestea au început să fie folosite 
după obţinerea lor din muguri dentari recoltaţi de la porcine ca derivați 
ai matricei smaltului: DEM. Au un important rol în procesele 
regenerative ale sistemului gingivo-parodontal în special in dehiscenta 
osului alveolar si în resorbtiile osoase angulare. Vindecarea atribuită 
derivatilor matricei smaltului (DMS) se bazează pe numeroase efecte 
printre care efectul angiogenic, vasculoformator. Prin acest efect, DMS 
stimulează vasculogeneza în teritoriul desmodontal și al osului 
alveolar afectat de distructie si favorizează reparația tisulară (YUAN, 
CHEN, LIN 2003). 

Tratamentul parodontal nechirurgical cu DMS este tot mai 
frecvent invocat in numeroase studii de specialitate. Unii autori le 
atribuie efecte benefice în aplicaţii locale la nivelul pungilor 
parodontale instrumentate mecanic (WENNSTROM, LINDHE, 2002), alţii 
nu le-au evidenţiat în tratamentul nechirurgical obişnuit: detartraj si 
chiuretaj radicular (debridment nechirurgical) (GUTIERREZ s.a., 2003). 

Ciclosporina administrată în doze mici, la şobolan, stimulează 
formarea de os și favorizează astfel integrarea grefelor de os 
demineralizat liofilizat (FU, TSENG 5.а., 2003). 
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Fenomenele reparatorii ale osului sunt atribuite proprietăţii 
regenerative a stratului intern al periostului și țesutului mezodermal din 
osul medular. Aceste fenomene au loc în procesul de reparare și 
regenerare а fracturilor osoase sau după tratamentul focarelor de 
osteomielită. 

În cursul tratamentelor chirurgicale periostul trebuie atent protejat 
pentru a-i menţine proprietăţile regenerative. În chirurgia parodontală 
lambourile total reflectate pe suprafeţe mari nejustificate de dispoziţia 
și adâncimea pungilor parodontale pot fi urmate de importante 
fenomene de întârziere a refacerii osoase și chiar de osteoclazie. 

În Clinica de Parodontologie din București este promovată o 
atitudine chirurgicală eclecticá, de la caz la caz, cu caracter 
parcimonios, in care predomină intervențiile de tip chiuretaj în câmp 
deschis si operații cu lambou parţial reflectat, 

Atât în cadrul regenerării tisulare ghidate cât şi, în mod particular, 
în cazul regenerării tisulării osoase este stimulată și protejată 
activitatea celulelor regenerative prin folosirea membranelor (iniţial, și 
consacrate acestui scop, membrane nerezorbabile din politetrafluo- 
retilenă expandată – PTFEe) care împiedică accesul celulelor 
epiteliale, în special a celor în curs de keratinizare, dar și a 
fibroblaștilor în zona de vindecare, după evidarea chirurgicală a 
conţinutului patologic al pungilor parodontale sau la niveluf furcaţiilor si 
a retractiilor gingivale. 

Colonizarea microbianá a membranelor dezvoltă fenomene 
adverse acţiunii inductiv regeneratorii ale acestora; din acest punct de 
vedere s-a studiat comportamentul a diferite membrane: colagen, 
politetrafluoretilenă expandata (PTFEe), poliglactin si acid polilactic. 

S-a constatat că principalele specii bacteriene întâlnite în mod 
curent în cavitatea bucală: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
Actinomyces viscosus, Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella intermedia, Streptococcus mutans, Strepto- 
coccus sanguis, Selemonas sputigena, Treponema denticola. 
Treponema vincentii colonizeaza in mod egal cele trei tipuri de 
membrane, ceea ce sugereaza lipsa unei diferente de aderenta a 
populatiei microbiene, in raport cu natura, resorbabilá sau nu a 
acestora (TING CHEN, LAY WANG, LOPATIN, O'NEAL, MacNEiL, 1997). 

Studiile experimentale cu os liofilizat decalcifiat au arátat 
capacitatea acestuia de a induce formarea de cartilaj si os. Acest 
fenomen — descoperit in urmá cu mai mult de trei decenii — deosebit 
de interesant si promitator pentru practica terapeutica regenerativa a 
parodontiului marginal este pus, în prezent, pe seama acțiunii unor 
multipli factori biochimici si biologici dintre care se detaşează 
„proteinele de morfogeneza osoasă“. 
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Date actuale privind actiunea proteinelor de morfogeneza 
osoasa: 

– regenerarea parodontiului marginal după crearea chirurgicală а 
unor defecte osoase la caini prin aplicarea de ligaturi circulare cu fir de 
mătase în șanțul gingival la dinţi cu parodontiul normal au condus la 
leziuni experimentale cu un caracter predominant orizontal; analizele 
histometrice privind cantitatea de os si cement nou format, prevázut si 
cu fibre SHARPEY, precum si a fesutului conjunctiv de reacolare au 
arátat o buná regenerare, ceea ce deschide perspective in tratamentul 
restaurativ cu DEM in leziunile cu caracter predominant distrofic, 
degenerativ; 

— regenerarea parodontiului marginal prin aplicarea de proteine 
de morfogenezá osoasá intr-o matrice de colagen in leziuni de tipul 
furcatiilor de clasa a 11-а create chirurgica! la maimuțe. Mecanismele 
de actiune ale proteinelor de morfogenezá osoasá nu sunt pe deplin 
elucidate. Se consideră ca ele acţionează prin stimularea diferentierii 
specializate a celulelor mezenchimale. Fenomenele reparatorii au la 
bază formarea unui ţesut conjunctiv tânăr cu efect trofic asupra 
epiteliului prin inhibarea fenomenelor degenerative ale acestuia. 

Alti factori cu rol restaurativ, regenerativ al structurilor 
parodonţiului marginal: 

– angiopoietina si factorul de creștere endotelială vasculară 
(VEGF) iniţiază vasculogeneza şi proliferarea celulelor endoteliale din 
țesutul traumatizat sau ischemic (HUANG, 1999); 

— factorul de crestere placental (PIGF) contribuie la revasculari- 
zarea ţesuturilor ischemice (LUTTON s.a., 2002): 

— factori de crestere insulin-like si trombocitari au fost studiati la 
câini in condiţii naturale de îmbolnăvire (GIANNOBILE, FINKELMAN, 
LYNCH, 1994) si la maimuțe in condiţii de reproducere experimentaiă a 
bolii (RUTHERFORD, RYAN, KENNEDY, TUCKER, CHARETTE, 1992); 

— transplantul osos medular autolog a demonstrat un efect 
regenerator asupra parodonjiului marginal dar s-au descris si 
fenomene de anchiloză si resorbtie radiculară (ELLEGAARD, KARRING, 
LISTGARTEN, 1994); 

— hidroxiapatita a cunoscut o largă aplicare în refacerea defectelor 
osoase din boala parodontală, deşi mecanismele intime de acțiune, în 
special asupra fibroblaștilor din desmodonfiu, nu sunt pe deplin 
elucidate. În acest sens au fost izolaţi fibroblasti din desmodontiul 
uman şi menfinufi în culturi celulare. Studiile de microscopie 
electronică au arătat un comportament interesant al fibroblastilor în 
contact cu particulele de hidroxiapatita si anume dezvoltarea 
fenomenului de fagocitoză concomitent cu o intensificare a sintezei de 
proteine şi scăderea activităţii fosfatazei alcaline, comportament 
comparabil cu al osteoblaştilor. Acesta poate fi considerat ca o 
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modalitate de osteoinductie, ceea ce dezvăluie valente noi ale 
materialelor de aditie pe bază de hidroxiapatită în procesul de 
regenerare si vindecare parodontala, prin utilizarea lor in boala 
parodontala ca si in procedurile moderne de aplicare a unor 
implante aloplastice acoperite de materiale bioactive (ALLIOT — LICHT, 
DE LANGE, GREGORIE, 1997). 

Un aspect particular in care sunt implicate mecanisme de 
distructie osoasă alveolară îl reprezintă efectul interventiilor 
chirurgicale, în special în urma operaţiilor cu lambou. În acest caz, 
periostul este desprins de osul alveolar subiacent în zona de gingie 
fixă si a mucoasei alveolare, sub joncţiunea mucogingivală. În aceste 
condiţii este stimulată activitatea osteoclastelor situate în lacunele 
HOWSHIP pe suprafața osului alveolar, si posibil a unor celule 
mononucleate ca macrofagele. Numeroase studii indică activarea 
osteoclastelor în urma intervențiilor chirurgicale pe parodontiul 
marginal cu distructii variabile ale crestei osului alveolar (BOHANNAN, 
1962, RAMFJORD, 1968, BRAGGER, PASQUALI, 1988). Insesi manope- 
rele terapeutice de chiuretaj radicular, prin detritusul de cement si, 
partial, de dentină reprezintă un inhibitor natural al restaurării unor 
relaţii morfologice normale în teritoriul desmodontal. În direcţia depa- 
şirii acestui inconvenient se utilizează, cu bune rezultate, aplicarea 
locală de tetraciclină care, în soluție concentrată, prezintă un pH acid, 
cu valori de 1 spre 2 și este activă în neutralizarea si îndepărtarea 
,rumegusului" de cement si dentiná de la nivelul rădăcinii, dar are si о 
acțiune biologică activă prin stimularea formării de fibronectină. 

Tetraciclina și-a dovedit, prin numeroase studii experimentale și 
clinice, proprietăţile benefice în stimularea proceselor regenerative aie 
parodontiului marginal prin: 

— cresterea atasárii fibroblastilor din corionul gingival si din 
desrnodontiu de componenta fibrilará, colagenică; acest fenomen se 
datoreaza formárii substantial crescute a fibronectinei in prezenta 
tetraciclinei. Fibronectina inhibá, in acelasi timp, inmulfirea celulelor 
epiteliale si tendinţa acestora de a pătrunde în spaţiul, de conţinutul 
patologic evidat, al pungii parodontale, ceea ce reprezintă elementul 
esențial pe care se bazează actualmente regenerarea tisulară ghidată; 

— intensa activitate anticolagenolitică; 

— inhibarea hormonului paratiroidian si, prin aceasta, acțiune 
protectoare fata de resorbtia osului alveolar; 

— acțiune antiinflamatoare de lungă durată. 

Aceste acţiuni sunt dublate de acțiunea antimicrobiană specifică a 
tetraciclinei asupra principalilor germeni patogeni parodoniali. 

Pentru a împiedica fenomenele resorbtive asupra osului 
alveolar au fost utilizate în condiţii experimentale diferite substanţe, 
dintre care s-a remarcat acțiunea aminobisfosfonatului (YAFFE, 1997; 
TENENBAUM, 2002). Bifosfonatii au fost utilizați pentru reducerea 
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osteolizei in boala PAGET, meiastaze osoase, hipercalcemie si 
osteoporozá. Acidul 4-amino-1 hidroxibutiliden-1, 1-bisfosfonic a fost 
aprobat in mai multe fári in tratamentul osteoporozei postmenopauzá 
(LIBERMAN, WEISS, BROLL, 1995). 

Pentru indepártarea tuturor celulelor epiteliale cu potential inva- 
dant si proliferativ in competitie cu celulele conjunctive din zona lezio- 
паа operată s-a utilizat, pe lângă chiuretajul mecanic, cauterizarea cu 
laser СО» a insulelor de epiteliu restant, localizate îndeosebi pe faţa 
interná a lambourilor chirurgicale si a epiteliului sulcular situat mar- 
ginal. Rezultatele aratá o mai buna eliminare, dar nu in totalitate, a 
celulelor epiteliale (CENTTY, BLANK, ALEVY, RAMSEY, BARNES, 1997). 

Testele enzimatice au evidentiat cá celulele izolate din zonele de 
inducţie tisulară prin R.T.G. produc proteaze a căror activitate poate fi 
corelată, atât cu succesul tratamentului, cât si cu eșecul lui. Acţiunea 
proteazelor poate fi modulată de gradul de acoperire pe care il oferă 
membranele ca şi de durata menţinerii lor. 


ALTE ASPECTE ALE FIZIOLOGIEI 
PARODONTIULUI MARGINAL 


În cursul derulării funcţiilor aparatului dento-maxilar, dinţii suferă 
diferite forme de uzură. 

Atrifia este un fenomen de uzură a suprafețelor dentare între ele. 
Termenul de abraziune este atribuit, în literatura de specialitate, uzurii 
suprafeţelor dentare prin substanţe sau corpi străini interpuși 
interdentar ca: pulberi dentifrice cu particule mari, grosolane, perii de 
dinţi foarte aspre, pilirea voluntară a dinţilor în cursul unor ritualuri 
etnice religioase. În condiţii nefiziologice pot apărea eroziunea si 
abfractia. 

Eroziunea este o lipsă de substanţă dentară care nu afectează 
suprafetele ocluzale, fiind localizatá la coletul dinfilor. Eroziunea se 
produce prin demineralizare acidă: regurgitatii în boala ulceroasa, 
reflux esofagofaringian, contact profesional cu acizi (laboranti, lucrători 
in fabricile de acumulatori), la marii consumatori de citrice sau báuturi 
carbo-gazoase. 

Abfracfia defineste o lipsă de substanţă, lacunará, la colet. 
produsá, probabil, prin traumá ocluzalá. 

AtriBia se produce la nivelul marginilor incizale, suprafeţelor 
ocluzale si aproximale prin exercitarea principalelor funcţii ale 
aparatului dento-maxilar: masticaţia, deglutitia. Atritia poate fi extinsă 
pana la cote patologice, prin tulburári structurale, de mineralizare a 
dinților sau prin disfuncţii. 
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Atritia îndeplinește importante roluri funcţionale: 

1. Atriţia suprafeţelor ocluzale ale dinţilor permanenti reduce relie- 
ful ocluzal accidentat, condiţie a retentiei plăcii bacteriene si resturilor 
fermentescibile si, implicit, riscul de producere a cariilor ocluzale; este 
prevenită situaţia prin care, la persoanele cu carii ocluzale, masticajia 
este deviata în alte zone mai puţin afectate, în detrimentul procesului 
de autocuratire pe dinţii сапа}, unde se instalează cu o mai mare 
probabilitate si ușurință, inflamatia parodontiului marginal. 

2. Atritia suprafețelor ocluzale la dinţii permanenţi reduce din bra- 
tul de pârghie extraalveolar reprezentat de coroana clinică a dintelui 
care, în cursul erupției continue are tendinţa de alungire si de 
suprasolicitare a parodonfiului profund. 

3. Atritia ocluzală reduce gradul de înclinare al pantelor cuspi- 
diene; se reduc astfel rezultantele oblice si orizontale ale forţelor axiale 
si paraaxiale nocive. 

4. Atrijia suprafețelor aproximale transforma contactul interdentar 
dintr-o zonă redusă initial, într-o zona extinsă, ceea ce îmbunătăţeşte 
deflectia alimentelor în mod progresiv, către zonele externe, periferice 


A B 


Fig. 19 
Atriţia zonel de contact aproxima! si mezializarea fiziologică (A) compensează 
spațiul după reducerea de volum a papile! interdentare (B). 


ale versanților gingivali. Aceasta asigură atât o protecţie mai bună a 
papilei interdentare, cât și o bună stimulare a dinamicii vasculare din 
corionul gingival. 

Prin atritia suprafeţelor aproximale, urmată de mezializarea 
fiziologică a dinţilor, care asigură astfel contiguitatea arcadelor 
dentare, se reduce spaţiul ocupat de papila interdentara; aceasta, în 
mod normal, prin erupție pasivă si involufie, are tendinţa de a elibera 
partial sau total spaţiul ambrazurii gingivale, ceea ce favorizează 
retentia de placă bacteriană, resturi fermentescibile, care iniţiază 
inflamatia microbiană a gingiei. Prin atritia suprafeţelor aproximale si 
mezializare fiziologică este compensat spaţiul liber prin retractia 
papilei și se previne instalarea inflamatiei (fig. 19). 
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Contactul interdentar (punctiform sau în suprafaţă) are 
urmátoarele roluri: 

1. Transmiterea echilibratá a fortelor din cursul masticafiei, din 
zonele active la restul dinţilor, al căror parodontiu marginal va primi 
stimuli funcționali; 

2. Protejează papila gingivală de impactul direct, traumatic al 
alimentelor; 

3. Direcţionează bolul alimentar pe versanţii gingivali si alveolari, 
ceea ce contribuie la stimularea dinamicii vasculare din corion. 

Mezializarea fiziologică reprezintă procesul de migrare a dinţilor 
în direcţie mezială către planul mediosagital. Cauzele sunt insuficient 
cunoscute si se presupune, că acesi proces este datorat succesiunii 
de erupție a dinţilor dinspre mezial spre distal, ultimii dinţi exercitând 
presiuni dinspre distal către dinţii erupfi anterior sau, ca urmare a unor 
rezultante de forță apărute în cursul masticatiei. Prin mezializarea 
fiziologică, în direcţia de deplasare a dinţilor se produce resorbtie 
osoasă, iar în direcţie opusă, apozitie, în special, de os lamelar bogat 
reprezentat în fibre SHARPEY. 

Mezializarea fiziologică joacă un rol activ în contiguitatea 
arcadelor dentare neîntrerupte de breșe de edentatie și în prevenirea 
formării spaţiilor retentive sub zonele de contact interdentar. 

Mobilitatea dentară fiziologică are valori cuprinse între 0,15 mm la 
monoradiculari şi 0,10 mm la pluriradiculari. Valorile sale variază de la 
о persoană la alta, sunt mai mari după un efort de masticatie, în cursul 
serii, față de dimineaţă, cresc în cursul ciclului menstrual si în sarcină. 

Mobilitatea dentară fiziologică totală este rezultatul a două faze de 
deplasare dentară: 

— desmodontalá, pe seama compresiunii elementelor din spaţiul 
dento-alveolar și reprezintă mobilitatea fiziologică primară a dintelui; 

— alveolară, pe seama deformării elastice a peretelui osos alveolar 
şi reprezintă mobilitatea fiziologică secundară a dintelui. 

Mobilitatea dentară fiziologică nu poate fi percepută cu ușurință de 
examinator, prin mijloacele clinice curente și se evidenţiază, cel mai 
bine, prin mobilometrie instrumentală de precizie. 
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IV. EPIDEMIOLOGIA 
BOLII PARODONTALE 


Epidemiologia (de la gr. epi = despre, cu privire la, si demos = 
populație) studiază factorii si circumstanţele care răspund de 
menţinerea stării de sănătate, de apariţia şi răspândirea bolilor, de 
incapacitatile rezultate în urma acestora la grupe de populație. 

Epidemiologia se ocupă de factorii care favorizează propagarea 
bolilor si de elaborarea mijloacelor de prevenire a acestora sau de 
vindecarea lor în cadrul unei comunităţi umane. Între practica 
epidemiologică și cea clinică există o deosebire esenţială: 
epidemiologia se adresează unor comunităţi de oameni — atât bolnavi 
cât şi sănătoși — pe care îi investighează, de exemplu, din punctul de 
vedere al factorilor de risc ai unei anumite îmbolnăviri: în practica 
medicală clinică, sunt studiati /ndrvizi, in particular, persoane bolnave. 

Studiul epidemiologic al unui grup de populaţie identifica o serie 
de factori: condiţiile de mediu, cauzele bolilor si factorii de apărare 
care previn răspândirea lor în cadrul unei comunităţi. 

Istoria naturală a bolii parodontale arată că aceasta a fost 
prezentă din vremuri preistorice. Studii de paleoantropologie 
evidențiază, in special prin depistarea unor leziuni particulare, 
specifice afectarii osului alveolar, caracterul de însoțitor constant al 
bolii parodontale în evoluţia speciei umane. 

Medicii dentiști/stomatologi beneficiază de studiile epidemiologice 
care justifică și susţin atitudinea terapeutică prin evidenţierea factorilor 
şi indicatorilor de risc. 

Studiile epidemiologice ale bolii parodontale relevă o serie de 
criterii şi indici, cum sunt: 

Prevalenja, care reprezintă frecvența sau numărul de cazuri de 
boală identificate la un moment dat în interiorul unei comunităţi (grupe) 
de populaţie. De obicei, prevalența se raportează la 1.000 de 
persoane. 

Incidenja, care reprezintă numărul de noi cazuri de îmbolnăvire ce 
apar într-un anumit interval de timp la un grup de populaţie. de 
exemplu 100.000 de persoane într-un an. 
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Extinderea reprezintă, în cazul bolii parodontale, numărul de dinţi, 
de suprafețe dentare si radiculare, de porţiuni fragmentare ale 
acestora, unde îmbolnăvirea a putut fi identificată. 

Severitatea bolii parodontale este apreciată prin numărul de . 
milimetri cu care retractia gingivală sau adâncimea pungilor 
parodontale s-au mărit într-un interval dat de timp. 

Gradul de periculozitate detineşte riscul de declanşare rapidă a 
îmbolnăvirii, este caracterizat de situaţiile clinice particulare de la un 
moment dat, când, prin atac bacterian, o gingivită se transformă rapid 
într-o parodontită, o gingivostomatită ulcero-necrotică instalându-se, 
pe neașteptate, pe fondul unei inflamații cronice а paradontiului 
marginal. 

Un important parametru de studiu epidemiologic al îmbolnăvirilor 
cronice, cum sunt parodontopatiile marginale cronice, este reprezentat 
de riscul relativ. 

Factorii de risc sunt reprezentaţi de o serie de situaţii, 
circumstanţe, obiceiuri, agenţi materiaii care pot fi asociaţi cu 
creşterea prevalenjei, extinderii si severităţii bolii parodontale și au, 
implicit, o anumită determinare etiologicá. De exemplu: 

— lipsa igienei bucale; 

— fumatul (este cauza de deces cea mai susceptibilà de a fi 
înlăturată prin mijloace de prevenție). În producerea bolii parodontale, 
fumatul are un rol favorizant major care — în urma a numeroase studii 
clinice şi experimentale si ca urmare a unor anchete epidemiologice 
deosebit de riguros efectuate — nu mai poate fi pus la îndoială. 
Începând din anul 2003, în urma a numeroase studii şi anchete 
epidemiologice, fumatul este considerat cea mai importantă 
circumstanta de deces, provocând moartea a circa 10 milioane de 
persoane pe an în întreaga lume. Aproximativ jumătate din aceste 
decese se produc la vârste cuprinse între 35 și 69 de ani, reducând 
durata de viaţă a acestor persoane cu 20—25 de ani. Tutunul conţine 
peste 3.000 de compuși chimici, dintre care mai mult de 30 au efecte 
cancerigene. Sunt bine cunoscute efectele generale ale fumatului: boli 
cronice pulmonare ca bronșita cronică, emfizemul pulmonar, 
bronsiectazille, bolile pulmonare obstructive, astmul, bolile 
cardiovasculare, cancerul pulmonar. Fumatul este, de asemenea, 
incriminat în producerea cancerului oral si faringian s/ este unul din cei 
mai importanti factori de risc in apariția si evoluția bolii parodontale ; 

— lucrări protetice sau aparate ortodontice incorecte. care 
favorizează acumularea plăcii bacteriene; 

— unele boli generale asociate. 

Circumstanfele favorizante completează factorii de risc: 

— obiceiurile alimentare; 

— secvenţa şi corectitudinea periajului; 


EPIDEMIOLOGIA BOLII PARODONTALE 


— consumul de alcool; 

— stresul; 

— evenimentele din viata cotidiană cu încărcătură nervoasă, psi- 
hică: griji, preocupări obsesive, stări depresive, anxioase. 

Indicatorii de risc sunt asociaţi cu boala parodontala, dar nu sunt 
direct implicaţi etiologic: 

— vârstă; 

— sex; 

— educaţie (școală primară, gimnaziu. liceu, şcoală superioară); 

— ocupaţie; 

— rasa; 

— starea civilă (căsătorit, necăsătorit, divorţat, văduv, celibatar); 

— gruparea etnică; 

— starea socio-economică; 

— venitul lunar; 

— posibilitate de prezentare la tratament (distanţă, interes, dezin- 
teres). 

Riscul relativ (RR) retlecta relaţia dintre expunerea la un anumit 
factor de risc și posibilitatea de apariţie si dezvoltare a bolii 
parodontale. Lotul de populaţie luat în studiu este, astfel, împărţit în 
patru grupe, în funcție de prezenţa sau absenţa bolii parodontale la cei 


expuși sau a unui anumit factor de risc. ТАБЫШ nr. 2 


Repartiția persoanelor din lotul studiat in funcţie de prezenţa bolii parodontale 
51 expunerea sau lipsa de expunere Ja un anumit factor de risc, pentru 
determinarea risculul relativ 


Boala parodontala 
A 


Tota! 


Persoane expuse 
la factorul de risc 
Persoane neexpuse С 
la factorul de risc 

А + 

În acest tabel А = numărul de persoane cu imbolnáviri ale 
parodonjiului marginal şi expuse la un anumit factor de risc luat in 
studiu (lipsa de igienă bucală sau incorectă, de exemplu). 


Riscul relativ (RR) rezultă din relaţia: 
gradul de îmbolnăvire "E M 
(1) ВА = —lagrupulexpus —  . re ME 
gradul de imbolnávire C C (А + В) 


la grupul neexpus ^ C«D 


Studiile epidemiologice arată că probabilitatea prezenţei bolii 
parodontale manifeste într-un lot de persoane aleatoriu constituit este 
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ligare redusă. De пасева, valcarea А+ В unda să fie mai aproape de B, 
iar valoarea C+D, de D. În acest fel, formula riscului relativ AR se 
recirange la un rise probat AP, care rezultă din relata: 


m Ae = AD. 
BC 


Folosind acesi rapon ce probabilitate, se apreciază de câte ori 
poate dezvolta boala paroadoniala manifesta o persoană expusă la 
factorul de risc ide exemplu, lipsa пе igienă bucală sau incorectă), in 
comparație cu una пеехршза. 

În studiile epidermaliagice se loloseste, in med curent, о sere де 
indici care apraciazá glarea de imboirdwre a parodontiulul marginal pa 
seams uno? semne clinice ca: Sangerarea gingivala, retraciia 
ginsgivalá, adáncimes pungsler parodontale. 

în aces! sens, considera că severitales imboinâvri este 
moderată când pungile părodoritale au adăâncinu de 3-5 mm, si mara — 
ia 8 mim sr peste aceastd rabda. 

Însr-un studia epidernialage efectuat In Suedia pe un grup de 
suteecți intra 3 si 70 de ani, Нис, JOHZAN $1 KOCH au clashezt 
larmeie de imbeinávire parodantalá pe criteri dinca = radiologice, in 
ens grupë. 

1. Sănătatea paroconmalà aparentă, cu terdinja de insialare a 
unor gingevita incipiente, 

2 перуна; 

3 Pnrodontit3 cu pungi, reprezentrand a rehome osoasa de maxi- 
mum 173 din lungimea radacina; 

4 Parsdonul4 cu геог de 173-273 din lungimea rădăcinii 

5 Parodorită cu resorbtie mai mare de 2/3 din lungimea rádà 
eina. 

În ait studiu epideraologic efectuat in Stateie Linte ale Amencii se 
consiatá o peevalen[à de 45% a paradontilelor la adulți. Dintre acesta, 
crea 13 "prezirià forme moderate sau severe de imbolnàvire, iar 
22% —lorme medii (ALBANDAR, BRUNZLLE, Kingman, 1999). 

in Wtera'ura се specalitate este, de regula, admis faptul ca 
gingiviele si parodonlilela sum enllàj clinice de sine stalaloare 
Parodontitele sunt precedate ороодо de gingivile, dar acestea pat 
gvplua ca atare, lara a se iranslarma in paradarnile. 

En sexpenen|a personal se poste айта ca gingretale mar 
avansahe m pmo GUDR câteva Dna da zile sau formeie carm au caracter 
huerpiszic immbracd un верес? cline şi radiologic ma! айпа! ce 
Dardania prin арапра fesurul de granuajie, dJemwnprahzan ale 
osselor a'veolare şi chiar a uno pung parocdonfale, cinar daca, owt 
pure oa vadere mondocinic g semantic, se Meaden inca imm grana 
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de gingivite. Ocatá apárute fenomenele de parodontitá, ele 
evoluează lent, continuu, cu perioade de exacerbări, situafie care 
poate fi definită ca o evoluţie insidioasá cu episoade explozive. 

Apariţia și propagarea bolii parodontale în timp este legată de 
vârstă, sex, ocupaţie, asocierea cu unele boli generale, nivel de trai, 
educaţie, frecvenţa prezentării la medicul stomatolog pentru control, 
factori care influențează, într-o măsură importantă, rata depunerii si 
menţinerii plăcii bacteriene, a tartrului, formarea cariilor dentare, 
apariţia edentaţiilor, menţinerea anomaliilor dento-maxilare, factori 
circumstanfiali, care, uneori, favorizează producerea parodontopatiilor 
marginale cronice. De asemenea, boala parodontală are un important 
caracter social. 

Asocierea formelor clinice de imbolnăvire a parodonfiului 
marginal cu vârsta — de la forme uşoare, incipiente, la cele mai 
grave, avansate — nu reflectă doar procesul de îmbătrânire în sine, ci 
și perioada de timp în care structurile dento-gingivale au suportat 
acţiunea factorilor etiologici, precum și acţiunea traumelor ocluzale și 
a unor solicitări parafunctionale, ca bruxismul. 

Se apreciază că 15% din personele cu vârsta cuprinsă între 21 și 
50 de ani si 30% din cei peste 50 ani prezintă forme severe de 
parodontită (BROWN 1990, GJERMO 1998). 

La copii si tineri, sunt mai frecvente gingivitele uneori cu caracter 
hiperplazic la pubertate. in mod particular, apar forme agresive de 
parodontitá juvenilà de cauzá microbianá. 

La adulti, este prezentă gama tuturor îmbolnăvirilor parodontale; 
este perioada de viata in care se dezvoltá parodontita marginala 
cronica profundá cu caracter limitat, localizat, dar si forme cu evolutie 
progresivă la un număr crescut de dinți ai unui sextant, la mai mulli 
sextanti, pe o hemiarcada sau, in condiţiile si a unei afecțiuni generale 
favorizante, cu tendință de generalizare ia adulţi până la 40 de ani. În 
cazul agresiunii microbiene accentuate, parodontita marginală cronică 
profundă progresivă are un caracter de evoluţie rapidă, fulminanta cu 
caracter agresiv, rapid progresiv si cu o inflamație de tip florid. 

La adult, în perioada mai avansată a maturității apare mai frecvent 
forma de îmbolnăvire de tip inflamator reiativ redus, pe fondul unei 
distrofii a parodontiului marginal: o parodontitá distrofica (parodonto- 
patia marginala cronică mixtă), in care semnele de inflamatie latentă 
coexistă cu fenomenele degenerative ale gingiei, desmodontiului si ale 
osului alveolar. 

La vârstnici sunt mai frecvente formele de involulie parodontalà 
considerate „Че senescenja* a parodontiului marginal; aceste 
parodontopatii ale várstelor avansate sunt rezultatul unei evolulii 
firesti, fiziologice, in care fenomenele de structurare, de organizare si 
remaniere au facut loc proceselor de uzura manifestate printr-o 
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degradare biologică degenerativa, de regulă, cu о inflamajie ocultă. 
greu de sesizat din рипс1 de vedere clinic. 

In ultimele decade de timp. la persoanele vârstnice, in [anle 
avansate din punct de vedere economic. tehnice şi social араг si 
ае б шт mai Severe. cu proageesie rapidà fără o legălură directă cu 
sarea de пейш! ПОСА Explzapa poala Н data de laptul că 
vârstnici – petegarnar sau chiar nonagernar = au аорта! о eeripadá 
mai lungă de imp acpanea secundarà, nocivă a unor medicamenta si 
au tos! expus un timp prelungi ala; la agresiunea microbianà ыа 
factordor de rise local, cât şi la boli cronice. generale. 

Asocierea inire bolle parodonțiuiui margins! sí sexul 
persoanelor examinate a arătat са in deceniul 8. în SUA, 57.1% din 
teme 5i 45,395 dn nara au fost sanatbsi din punct de vedere 
parodorial, laja de J1% si respectiv 20.9% їп deceniul anienor 
surplus de sănătate exmica! si prin sporirea progresului tehrie. Saree 
de sSánàálale parentală este ma tracvantă la jeme decăt la bărbați, 
gibale constalatá din observatide noastre curente si in Romana, сева 
ce Gf sxphcá pne геге consiant mai crescul pentru igienă s 
lizionamie,. la sexu! teminin. Zu toale acestea, in lomele profunde 
distructive, de boală parodontala, pe ісігі man de subiecli este 
caractenstica frecventa aproape egală a bolii in raport cu sexul. 

Gradul de civilizate al сотила аг umana $i beneficiile 
progresului lehne pini: punullirea milpacelor de nrevenre a 
depuneri și relentier de раса пагіегала pricipalul factor cauzal al 
boki parodontale, In special in arra sa dlsttucin à 

Nivelul de viaja, de educație, statusul social sí economic ai 
mawina pun à pulermicáà amprentă asupra apariiei si етот: bolii 
parodontale. În maconiatea ţărilor, врие epidermeologice arată n 
incudență şi prevalanja crescută a Boli paradontale la grupele de 
populație cu veniluri mici, sărace, la zare 5i meresul pentru igiena 
bucală eslo mai scázut. Persoanele dn zonele rurale, persoanele бы 
diticutlati da urdin fins, vărstrucu, in general subiecti Сш ierd bucală 
gi^give dentară insutic:entă, inoompiela sau afectuatà sporadic, 
n&sislematiz sunt mma frecwenl bolnavi cu parodorbie marginale 
intr-un studia efectual in SUA pe 15 132 de sumech, paredontita 
margiială cronica este Sensbi jrevalenlà la ces цага гш S-au 
prazentar la control parodantal mai mull de trei anm (лген. BROWN, 
Loe H., 1991] 

Asocierea intre bolle parodonfiviui marginal si bolle 
generale 

Study epurare pind lata duibier-baala naradorntadd 

Slatusul parodonia al Ботам" дабан nzulne dependanti, 
desemnat prin indizii de prévaler[à si severitate, indică lantul са, la 
acest bolnavi, parodonta esie mult mai severa, in comparapie cu 
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эиес care пы Sutera de diabel [EaFKAN-SEPPALA, ANAMO, 1992; 
Fatu, 1997). 

i] constatare similară indica іар ca prevalența 5i Severitalea 
parzdarlitei asia mai mare la Бигл гї Быш, chiar rarisulimo- 
dapennenp, lajà de banawi paradontppa[r nedianelici.. Aceasia 
consiatara a rez ullat prin utilizarea indicau GPITN la bolnavi cabot 
(ВАС, 1988). in plus, bolnavi diabetic neinsuline-dapenderi, dar 
nésustinur да un control riguros, ao forme mai severe de parocontita 
decd: d&apeuci, tol nainsulra-dapendani, care sunt insă integrați 
intr-un program ашап, ere controlat prind abmentafia, апа, 
evitarea, in general, a lactorilor de rise (SHLOSSMaN, Къул ER PETIT, 
GENCO, 1990, SOSHOLNE, 1998; 

Acesta constatán. bazale pe studii epidemiplogice sustinule, 
confirma ideea rolului favorizant al пїаһёїшн în Ar&ducaraa bali 
paradontale =, mail ales, imporlanja asocen cu а factor) de гіс 
agravan|. café favarzeazá nsalarea zi evolutia ma rapidă a 
gingivitelor sí parcdontitelor. Mu este ma puţin relevant şi taplul că 
insási infacpa gingivc-parodentalá este un lactar de risc pantry 
cresterea giicemiei [TAYLOR Ба, 1996) În acest sens, parcdontitele 
severe, Cu evou]ie гапы} progresm& si agresivă asupra jesuturibor 
paradontale, lormele avansate, :nisopte de fenomene hiperplazice şi 
ulcerapi intinse supraintectate constituie. prin ee însele, un Factor de 
rigg in menţinerea unei niperglscemsi, a Car scácere esle mai greu de 
cantralal. 

Într-a cercetare pe un grup Ge 10.590 de Бага şi Гете апсајар 
in serviciul таг, $-4 siudat relația dintre greutalua corporală, sex, 
fumal si starea parodonliulu,, axprimată prin лән CPITN. 
Hezultalele acestui study au arátat raja dintre netul gicemie gi 
severiates parodontilelor asociaie, a sasiu masculini şi a 
suprapenderalitàlii (KATZ, CHAUSHU SGAN-CCT 2000) 

Sudi apidemiologice gu ага{а[ careia лей сойлго фасиг cardo- 
Vasculare s ischemia cerebvovasculsrd, des. mecanismela care 
guvernează aceasta asociere suni incă obscure. Se gus cà asistă 
marken pentru bolle cardiovasculare са: mvelul речеме C-eeaclive, 
initerbéeukina 6, rsmárul de leucocile. Se considera cà тунш! asmatic 
al acestor Marken este crescul în urma unor procese inflamaron: prin 
infec|ti cronice in special procuse de Campylobacter onion, Chlamydia 
pneumoniae si a inlecpilor cu citomegalovirusuri. Studiul comparativ al 
nivelului plasmabe al acestor marker аг nallor cardigvasculass la 
domnas paradonlapa|i si ta subiec|i апаз din aunct de vedere 
paradontal a arata! са naradontitele marginale conte se inso[esc în 
mod constant de o creslere a prateinet C-reacbve, a inlerleukingi-B si 
а neyirotlelor, situație care semnalează un risc crgscul gentr apania 
Jnpr accidents cardiace s cerebrovasculare (Loos, CRAANDIUK, 2000) 
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O importanţă deosebită o au studiile epidemiologice privind 
infecția cu HIV (Human immunodeficiency Virus) care produce 
sindromul SIDA (A/DS: Aquired Immune Deficiency Syndrome) si 
bolile parodonfiului marginal. 

Primele relatări prelucrate ştiinţific privind această afecţiune 
datează din 1981. Într-un studiu efectuat în Statele Unite se arată că 
în anul 2001 erau peste un milion de persoane infectate cu HIV si 
până la acea dată se înregistraseră circa 400.000 de decese prin SIDA 
(PATTON, GLICK, 2001). Potrivit acestui studiu majoritatea persoanelor 
infectate erau copii şi adolescenţi. Grupele de persoane care au 
prezentat riscul cel mai crescut au fost tinerii, femeile și populaţia de 
culoare. 

Studiul amintit arată că transmiterea infecţiei cu HIV se face, în 
ordine descrescătoare a frecvenţei, prin: relaţii sexuale (cel mai 
frecvent heterosexuale), ace infectate la narcomani, transfuzii de 
sânge, pre- și perinatal de la mamă la copil, de la personal medical 
contaminat (în acest sens, autorii studiului au citat cazuri 
documentate, dar nu de personal medical dentar si cazuri posibile, 
dintre care șase cazuri de personal medica! dentar), după transplante 
de organe sau țesuturi și în împrejurări obscure, neidentificate. 

Factorul cel mai important în epidemiologia bolii parodontale 
din punct de vedere al profilaxiei este igiena bucală. În absenţa 
acesteia sau în condiții nesatisfăcătoare de igienă gingivo- 
dentară, placa bacteriană se depune și se menţine pe structurile 
superficiale ale parodontiului marginal, îmbolnăvirea de tip infla- 
mator se instalează si, în absenţa tratamentului antimicrobian, 
evoluează progresiv prin afectarea şi a structurilor profunde, de 
susţinere, până la pierderea dinţilor. 
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V. ETIOPATOGENIA 
PARODONTOPATIILOR 
MARGINALE CRONICE 


ELpiega belii рагосогчаіе а losi mull mp nepreczalà din cauza 
faplulus cà ru Sau cunoscul micerobi ресе: aceste boh. Bolu 
parodcantale i s-au atribuit numeroase cauze de ordin local zi general 
in acest sens, au tosi incriminali: tartrul, modilicárle morfologice ale 
dinților. arcadelor dentare si maxitarelor, lulburări lunclianale, 
musculare, ale artiquiatiai lampors-mandibuiara, Coluzale si, ПЁ 
asemanea, lacloni generali, sistemici. 

in prezen іл urma unor cercetări aprolundale. esla precizat saki 
гил, determinan, af factorului rmerobran în producerea Boln 
parpaontale in lorma sa distructivă, ceilalți lactori lind favberizang Sau 
predispozar| 

Cireumsraniele esielegice ale naradortapatiior marginale cronica 
sur] locale ©: genere: 

А. Factori kecal. 

— сацтаі раса bacteriană, 

- l'avcerizanfi: tartrui dentar, trauma ocluzala, canile dentara, egen- 
апа, апотайне dento-maxilare, parafuncpi, сбит vicioase, Гати 
lalrogen, alp "actor ipcali. 

B. Factor generali, ssemici 


ROLUL FACTORILOR LOCALI ÎN 
PRODUCEREA ÎMBOLNĂVIRILOR 
PARODONTALE 


ETIOPATOGENIA MICROBIANĂ ÎN 
BOLILE PARODONTIULUI MARGINAL 
FACTORII DETERMINANT! in afecliunile imbolnavirilor 


inflamatorii de tip distructiv ale parodontiului marginal sunt, in 
mod sigur, de natura microbiană, 
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——— —— 


in istoria microbiologiei, prima relatare asuma existenței 
bacteriilor a fost асла in 1683, de Агапа van LEEUWENHOEK, Gare lP- 
a descoperi în depoziele onganece depute pa dn. El a sesiza, 
pentru prima dată. numărul sporit de bacterii din cepazileie de pe dinţi 
la persoanele [2rd quena Sucala. 

|n 1890, dentisiul american Willoughby MILLER, care a lucrat în 
laboratorul din Berhn al lui Achei Кос, avansează ipaleza că, in 
producerea ,pioree alveolare”. sunt implicate bacieri nespecitice. 

La începutul secolului XX, au fost emise teorii privind rolul protz- 
zaarglor (Bass, BARRET, SAUTH). splrechetelor [&RITZHEVERY, SEGUND. 
slreptocccilor (GoADUSY; slafiocachor [HARTZELL) Б, Bacterium 
талдата FURL! în hoaia narzdontaiB. 

WAERHAUC a stabili, în 1950, тиш rndubitătal al plăcii danlare in 
irujeraa boli parodoniala, dar metodele si tehnicile de lucru ale acelei 
pericade пы au putul implica micrzarganizme specihice in disirucțiile 
paradonpului marginal Din aceaslà cauză, perioada 1450-1975 a lost 
dorenala de {иаа achurm лезде д pider baclenerne, Un mg- 
meri nodal. care a dus ia clarificarea rolului microbiar in paradontitele 
marginale. а lasi marca! de studia prn tehnici complexe ale plăcii 
bactenene subgingevale 

Pentru pima dala, in decerni! B, suci Асе in Slatele Limte ale 
Amaricu și in [Ап dim Scandinavia au sugera! cà microllora din 
paradontita juvenilă si din parodoriieie cu evolutie rapida ale adultului 
este distincté 1aj3 da rucroflora din gingiile sau de la persoarele cu 
paradonpul marginal sănătos. Se conturează . azilal, suportul stinplic 
al ipojezBgi aci Брасс s plc Daclenene (LoBScCHE 1588, 
Tanien 1982], 

Consialarea achunii patogene a uncr microti, în special 
Apgreganbacter achnomycetemcomeans, in parodonta риалы, a 
schimbat fundamental Atitudinea Terapgeuticà се la un simplu tratament 
пісала: lo actiune andimecrabiand complexa. indapărtarea factorilor 
тгл, combinatá cu „п tratament medicamentos efectual cu 
substan aese in mod rational  penliru eficienja şi activitaqeg lar 
Гағтассин2 тиса andipacteriamaà . 

După SocRANSKY, pentru & li considerată palogen parogontal o 
bacine trebuie să îndeplinească anumia cancilii formulate de autor 
intr o sene. de postulate, adapiate бира ROaFRT Kote: 

1. Microorganismul trebuie Ба he prezeni. in număr mare, in 
parodantiul lezal şi în nmumár redus sau absent in parodontiul normal. 

2. |ndepárarea microorgarismului trebuie să сиса la apriraa 
progresie! bolii, 

3. Micraorganrismul trebuie sa posede faction de patogeniate 
"gievanti pentru nţierea s prograza leziunilor parodontale. 

4. Ir! aperimeriele pe animale, перше så se reproduce le une 
па la cm 


ETIOPATOGENIA PARODONTOPATIILOR MARGINALE CRONICE 


5. Răspunsul imun umoral si celular trebuie să sugereze rolul unic 
al microorganismului în producerea bolii. 

Dintre acestea. Aggregatibacter actinomycetemcomitans indepli- 
neste cele mai multe din condiţiile de „patogen parodontal". 

Bacteriile anaerobe acţionează la nivel parodontal printr-un 
mecanism patogenic complex, prin factori enzimatici, endotoxine si 
eliberarea din țesuturile parodontale a unor factori metabolici 
distructivi. 

Inflamatia parodontalá apare, astfel, ca un rezultat complex al 
acțiunilor nocive directe si indirecte bacteriene, dar si a factorului 
gazdá. 


PLACA BACTERIANA 
GINGIVO-DENTARÁ 


Biofilm natural 

Factorul .primar in etiologia bolii parodontale il constituie placa 
bacterianá, care, din punct de vedere clinic, nu poate fi indepartata 
prin jet de apa sau simpla clátire. 

Placa bacterianá poate fi prezentá si pe alte zone dure din 
cavitatea bucală, cum ar fi: suprafeţele obturatiilor, protezelor fixe sau 
mobile, aparate ortodontice, implante. 

"Placa bacterianăjdentară se constituie într-un biofilm natural. 

Biofilmele reprezintă comunităţi microbiene aderente la un 
substrăt cu anumite proprietăţi structurale și їитсїйтаїё. = 

Structural, un biofilr este alcátuit din bacterii atașată si aderente 
la substrat, cu legături complexe între ele si conținute într-o matrice 
polimerică elaborată de ele însele. 

Un biofilm realizează astfel o structură complexă, tridimensională, 
într-o continuă dinamică, dar relativ stabilă. 

Legăturile metabolice sunt complexe si se realizează atat între 
bacterii si substrat, cat si între bacteriile ce alcătuiesc biofilmul. 

Bacteriile aderente ale biofilmului (sesile) au caracteristici 
deosebite de bacteriile libere (planctonice) ale aceleiaşi specii. in 
sensul са pot prezenta o rezistență deosebită față de acțiunea 
antibioticelor, dezinfectantelor, precum şi faţă de factorii de apărare ai 
macroorganismului. Unele specii bacteriene din biofilm pot produce 
factori de rezistență care difuzează în structura acestuia si vor proteja 
si alte specii neproducătoare de acești factori. 

Aceste caracteristici pot fi dobândite de bacteriile biofilmului atât 
prin mecanisme de agregare, cal si prin mecanisme genetice de 
variabilitate. 
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HORIA TRAIAN DUMITRIU - PARODONTOLOGIE 


În organismul uman astfel de biofilme se constituie în mod natural 
în mucoasele respiratorii, digestive, urogenitale. 

Placa bacteriană dento-gingivală îndeplinește toate condiţiile 
unui biofilm „adevărat” atât prirr mecanismele de constituire, cat si prin 
funcfonalials- 

Constituirea se realizezá prin mecanisme complexe de aderenjá 
bacterianá la substrat prin intermediu! peliculei. 

Bacterile atasate si aderente realizeazá agregate bacteriene 
înglobate într-o matrice polizaharidică provenind din metabolismul 
propriu, dar şi din mediul salivar. 

Biofilmul realizat de placa bacteriană va evolua prin înglobarea în 
agregate a bacteriilor cu mecanisme de virulență complexă, care vor 
elabora factori cu acțiune directă asupra țesutului parodontal sau vor 
acționa prin mecanisme indirecte cu penetrarea și progresia in țesut 
și apariția leziunilor caracteristice bolii parodontale. 

Placa bacteriană conține agregatele bacteriene i componente ca: 
mucina 5! si alte proteine salivare si serice, celu ё epiteliale, celule 
fagocitare, produse de metabolism celular, componente anorganice 
cum sunt sărurile de calciu si fosfor, mici cantităţi de magneziu, 
potasiu şi sodiu. 

Matricea organică este o structură polimerică de natură 
polizaharidică. 

Compoziţia plăcii cuprinde 70-80% bacterii, de la 200 la 500 de 
specii diferite, care formează un conţinut de circa 108 microorganisme, 
printre care se afla, de asemenea, mycoplasme, protozoare si fungi, 
dar într-un procent mai mic. 


ARGUMENTE PRIVIND ROLUL PLĂCII 
BACTERIENE ÎN PARODONTOPATIILE 
MARGINALE CRONICE 


Actualmente, 'există o unanimitate de păreri în atribuirea rolului 
etiologic primordial al plăcii bacteriene dentare în declanșarea 
gingivitelor si parodontitelor marginale. În acest sens, pledează o serie 
de argumente: 

1. Întreruperea (voluntară sau accidentală) a igienei bucale are ca 
rezultat formarea de placă bacteriană, urmată de instalarea inflamatiei 
gingivale. 

2. Restabilirea igienei bucale întrerupte sau instituirea unor 
condiţii corespunzătoare de igienă bucală sunt urmate de reducerea 
inflamafiei gingivale. 

3. Acţiunea benefică a unor antibiotice sau antiseptice, in special 
clorhexidina, în reducerea evoluției inflamafiei gingivale si paro- 
dontale. 


ETIOPATOGENIA PARODONTOPATIILOR MARGINALE CRONICE 


4. Reproducerea experimentală a unor leziuni parodontale la 
câine, prin acumularea de placă bacteriană (MONEA, BOCSKAY), sau la 
hamster, prin inoculare de exsudat purulent din pungi parodontale de 
la om (KEYES). 

5. La animale ,germ-free" nu s-au produs leziuni parodontale 
chiar prin acţiunea unor factori de agresiune mecanică persistentă 
decât după contaminare bacteriană (WAERHAUG). 


ETAPELE FORMĂRII PLĂCII BA CTERIENE 


Formarea peliculei 

La aproximativ o oră după spălare. pe suprafeţele dinţilor începe 
depunerea unui depozit organic din saliva. alcătuind pelicula. 

Pelicula are o compoziţie în principal formată din carbohidrați si 
glicoproteine. 

Grosimea peliculei este de 100 nu ia 2 ore si 500-1.000 nu la 
24-48 de ore. 

Mecanismul de depunere a peliculei este explicat prin absorbția 
proteinelor salivare pe suprafața hidroxiapatitei, ca urmare a 
interacțiunii electrostatice dintre ionii de calciu şi grupările fosfat cu 
macromoleculele salivare încărcate de sens contrar. 

Aderenţa si atașarea bacteriană 

La scurt timp de la formarea peliculei, un număr de coci, celule 
epiteliale si polinucleare aderă pe suprafata ei. Ulterior, depozitui 
bacterian crește prin atașare și colonizare bacteriană. 

Aderenţa bacteriilor la peliculă este explicată prin diverse 
mecanisme: 

Aderenja prin mecanism electrostatic 

Bacteriile prezintă ia suprafață o incarcatura electrostatică 
negativă, ca și suprafața peliculei. Prin orientarea unor anioni de 
suprafaţă din membrana celulară bacteriană către cationii de calciu cu 
dublă legatură pozitivă, se intermediază, posibil, o legătură cu 
suprafaţa peliculei. 

Aderenta prin mecanisme hidrofobe 

Unele bacterii orale au suprafaţa hidrofobica, din cauza acidului 
lipoteichoic din structura peretelui bacterian. 

Aderenţa prin structuri bacteriene specializate 

Bacteriile prezintă structuri ce le facilitează aderenţa de substrat: 
pili, fimbrii, structuri descrise la cocii gram-pozitivi ce aderă pe 
suprafața dinţilor. Primele bacterii ce aderă, denumite bacterii 
„pioniere“ din grupul streptococilor orali. O modalitate de atasare se 
realizează între streptococi si bacterii filamentoase. 
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HORA TRAAN COMI A — PAROCONTOLOGIE 


Aderenje prin receptori da suprafata specifici sí enzime 

Studii recente descmu prezenja pe supralaja bacteria, a uncer 
„Situsuri biochimece” ce reacțanează specific cu suprafața peliculei 
denlare. Aceste sdusuri sunt denumite „adezine” prezanța lar a lasi 
demonstata la — S'repfoccocus qiufans. Acesla elaboreaza enzima 
GTF iglycaziltransleraza). care este adezivă s se absoa'be pe 
Supralala derplor unde se produce glucan, cand esie espusa la 
sucrbzà, determináng a colomzare bactenanàá dependentă de sucrazá. 
Adezinala sun; prerzenle s la засегна parodonlopalagene find 
implicate in constituirea biatmului plăci bacteriene dentara. 

Multiplicarea bacteriană, formarea matricei [maturarea plăcii) 

Aderarea bacteriană activa fa peliculă, pnn mecamsmele 
descrise, sau alazarea unar bacterii În mod pasiv, prin :ntermediul 
alga. determinà o acurulare bacteriană urmalà da cresteraa si 
mltiplicarea tacteriana, ce duce la eliberarea а numeras: melaboliji 
de natură organică şi anorganică cu numeroase 'egaiur, c coagregara 
ce determina realizarea unei „matice narbarieriene”, lapt cc 
co'espunde maturárii plăcii supragingyvale 3 structurárii în biohlm. 

Conpnulul b»achimic al matricei este complex, 

companen|a matricei aste abcatuta din complexe polizaharide = 
proteine produsa de microorganismele din placă. 

Glucridele. provin ain melabolizarea  zaharurila: de calre 
sireplococi si sunt lolasite Не ca sursă de energie, fie ca elemente de 
aden s coagregare bacteriană [levanul ca sursă de energie, 
glucanul zi metylpentozele ca lactor de aderenta). 

Prowinele malricei provin din gicoprolg:nete salivare, ce inlgrvin 
in aderentele bacteriene, ca si din bacteriile lizate 

Lipidele sunt prezente in cantitate mică si provin din endotoxinele 
bacleriana, prin liga baclgrana. 

ir Matrece, Sunt Gantinule &unstanre cu achiune tacă (очса si 
inllarmaloria, cum sunl: enzrre lice, endolgxine, metaboli|) жиг cu 
greutate moleculară mica. 

Substanjele arcrganice suni prezente în cantitate redusă: săruri 
de Ca P, К, Ma. Cresterea ки in placă poate grăbi transtormarea 
acesteia In tariru gemar. 

Metabolismul plăcii bacteriene 

Este un ait factor cara contribuie la formarea matrices. 

Metabolismul plăcii bacterena este iniluerja! de шега. Aportul de 
carbohidrati determing cresterea procesalor fermentative cu scăderea 
pH-ului, сева са laverizeazd dezvaltaraa bacteriilor praducátoare ae 
acid uric: unele specii de streptococi, lactobacih. Uneie bacieni pol 
lega glicogenul si prelungesc oroducerea de acid char după epuizarea 
celar alimentari. 


ET!OPATOGENIA FARODONTORATILOA MAAGINALE CADMAS 


Sacteri fermentative precum: Vewlonela, Messenga formeaza 
асі lattici. 

Gemenii aer, streptacacii, lactebscuir, multplicay la pH-ul acid, 
duc la ur censum exageral de oxigen zi determină acumularea de 
anion, sunergxid, peroxid de hidrogen, apă oxigenata, radical: oxidril; 
produc: taxi pentru membrana celular si enzimele bacleriene, 
crednd, astel, conditii de anaerpbsoza lavoratule dezvoltari specii 
iri! anaerobe. 

Produsele mejabolice ale plăcii delernină numeroase interacthuri 
de nutrihe bactenaná. Astfel, srap'ococl ы Acinamycas produc, in 
prezența factonlor salvari din carbohidrali prin termentaţie acidă, 
lactal lolasil de vesarala cara, la rândul ei, produce metaboliri Тон 
de Campylobacter şi Bacteraidies 

Tol streciucocii si Aciinamyees produc furmaral, Iplosit de 
fusobacteth $i urale specii de Sacherodes, care, ia rândul ier, produc 


COs, re lavofizeaza specie de Caurocylootaga. Aggragahbacter 


achnomycetermcomilans, EXxanella carrodens elc. 


CLASIFICAREA PLĂCII BACTERIENE 


Griteriul principal de clasificare il constitue localizarea în rapon ru 
siructurile derto—gingivale Placa bacteriană poate t. dupa raportul cu 
marginea gingivalà liberă” placa supragamgreald si posce subgingivala 
prezentând caracteristici diferite. 

După cnteriul constitu in ump, placa bacieriană este 
considerată „placă tânără” a саге! formare incepe la о ога дира репај 
5! lack malură” care se realizează după o acumularea maxima de 
circa 30 ge zile їп functa de influența unor facton ca: alimentatia, 
igiena nucalá, incangrven|a dento alvealarà cu inghasuire, aciuzia 
Geschisà гарох детага. 

Placa becteriand_supraginglyala: . 

Este incaliza'ă pe supraterele лелеге vestiqulo-orale, пресхіглаје 
ziin!asetele supratetelor acluzaia. 
= Flora microtraná daminartă este aerobà si gram-poztivă _ 

Placa supraging-vala este scáldatà de saliva m expusă unar 
macanisme de dezagregare prin masticaie, deglutive, tnd accesida 
în mod direct procedurilar rie igiena зџсаіа. 

Placa supragingivalà este implicată im patogenia oroceselar 
сагоаѕе. 

Place bacteriană subgingivala: 

Este localizata sub rarginea qinglvatà liberá. 

Fiora micrabiana dominantaé esie anaerabàá, acălulă din specu 
gram-negative. 
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HORIA TRAIAN DUMITRIU — PARODONTOLOGIE 


Placa subgingivală este în contact cu lichidul sanjului gingival si 
nu e supusá, in mod obisnuit, forjelor mecanice de dezagregare; este 
greu accesibilă măsurilor de igienă obișnuite. 

Placa subgingivală este implicată în patogenia bolilor parodontale. 

Placa subgingivala tânără conţine floră gram-pozitivá, сос! si 
bacili. 

După câteva zile, încep să apară in placă bacteriile 
gram-negative, coci, bacili, filamente, fusobacterii. Către ziua a noua, 
flora gram-negativă creşte, apar și spirochetele. 

După un interval mai mare, circa 21 de zile, flora este polimorfa: 
сос! gram-pozitivi, cresc foarte mult speciile de bacili gram-negativi, 
Actinomyces, Veillonelia şi treponeme. Flora polimoriă prezentă în 
cantitate mare poate determina gingivite, fapt realizat și experimental 
pe animal. 

Au fost identificate ca fiind prezente în această etapă, specii ca: 
Eikenella, Fusobacterium, Capnocytophaga, specii asociate cu 
parodontitele marginale. 

Prezenţa acestora sugerează evoluția ulterioară a gingivitelor 
câtre parodontite marginale. 

Hipertrofia gingivală protejează bacteriile colonizate fajá de 
mecanismele de autocurăţire şi curăţire artificială. 

Aceste condiţii favorizante determină o creştere a numărului de 
bacterii atât în zona subgingivală, cât si în lichidul șanțului gingival; se 
pot forma pungi gingivale false. 

Placa supragingivală protejează zona subgingivală și permite 
stabilirea unor specii noi; creează condiţii de anaerobiozá, se grefeaza 
specii noi, crește numărul de celule descuamate, de celule fagocitare, 
sporesc produsele de metabolism. 

După NISSENGARD, în funcţie de aspectul determinat la 
microscopul electronic al plăcii subgingivale, se poate face o împărţire 
în trei zone ale acesteia: 

Placa subgingivala asociată suprafeței dentare 

Are o structură apropiată de cea a plăcii supragingivale, bacteriile 
acoperă suprafaţa rădăcinii dentare. Flora dentară este gram-pozitivă, 
coci, bacili, filamente, dar poate fi prezent si un număr mic de bacili si 
coci gram-negativi. 

Marginea apicală a plăcii asociată dintelui este la distanţă față de | 
epiteliul jonctional, iar între placă si epiteliu se interpune un număr 
relativ mare de leucocite. 

În porţiunea apicală, depozitul bacterian este format dominant din 
bacili gram-negativi. 

Placa subgingivală asociată epiteliului șanțului gingival 

Placa situată în santul gingival se extinde până în zona jonctiunii 
gingivo-dentare. 


ETIOPATOGENIA PARODONTOPATIILOR MARGINALE CRONICE 


Compoziţia bacteriană este dominată de 1ога gram-negativá, 
bacili si cuprinde un numar mare de bacterii flagelate si spirochete. 

Speciile ce alcátuiesc placa adiacenta epiteliului colonizeaza in 
tunclie de condiţiile oferite de parodontiul gazdei. 

În formele de îmbolnăvire parodontală rapid progresivă, ca şi in 
forma de parodontită juvenilă localizată, placa adiacentă epiteliului 
sulcular este foarte dezvoltată, conţine aproape exclusiv bacili 
gram-negativi mobili, in timp ce placa asociată dintelui poate să fie 
putin dezvoltata. 

Aceste studii sugerează că, în progresiunea leziunilor 
parodontale, bacilii gram-negativi asociaţi epiteliului sulcular reprezintă 
factorii de progresie ai bolii. 

La microscopul electronic s-au observat arii distincte de 
acumulare bacteriană, prelungite în epiteliu. Acestea pot determina un 
răspuns puternic din partea gazdei, cu reacţie infiamatorie amplă, 
observându-se zone de hemoragii, ulceraţii. 

Condiţiile ulterioare oferite de gazdă pot determina colonizarea 
bacteriilor specilice cu favorizarea penetrării in țesuturi a unor bacterii 
subgingivale. 

Placa subgingivală asociată țesutului gingival 

Penetrarea în ţesuturi a fost descrisă in formă de parodontita 
juvenilă localizată, precum și în gingivostomatita ulcero-necrotică. 


BACTERII PATOGENE PARODONTALE 


In gingivite 

Experimentele pe model au arătat instalarea unei inflamații 
gingivale la 10-21 de zile după o igienă orală defectuoasă. În acest 
interval, constituentii plăcii bacteriene sunt, în majoritate, din grupa 
Actinomyces, cu precădere Actinomyces viscosus. Această specie s-a 
dovedit a fi asociată și cu hiperplazia gingivală. 

Alte studii însă au arătat că întreaga masă a plăcii bacteriene, în 
contact cu gingia, determina inflamatia acesteia, deci nu se poale 
considera un singur factor etiologic specitic în gingivite. 


În parodontite marginale 


izolarea și identificarea prin cultivarea speciilor patogene în bolile 
parodonţiului marginal este dificilă. Bacteriile implicate sunt in 
majoritate bacili gram negativi anaerobi. Datele obţinute prin izolări în 
cultură si identificári au fost recent completate prin tehnici de hibridizari 
ADN, stabilindu-se astfel rolul asociaţiilor bacteriene în producerea 
parodontopatiilor. 
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HORIA TRAIAN DUMITRIU — PARODONTOLOGIE 


SOCRANSKY ş.a. (1998) precizează organizarea bacteriilor prezen- 
te in zonele parodontale în „complexe bacteriene“, care acţionează 
prin asocieri succesive până la apariţia leziunilor specifice bolii 
parodontale. 

Complexul compatibil cu sănătatea parodontală cuprinde specii 
de Streptococi ога! (S. gordonii, S. mittis, S. oralis, S. sanguis, 
S. intermedius), având rolul de ,p/onieri” în colonizarea bacteriană 
precoce si a fost denumit complexul galben. 

Alte complexe considerate compatibile cu sănătatea parodontala 
cuprind specii de Actinomyces odontolyticus si Veillonella parvula: 
complexul purpuriu şi Capnocytophaga, Aggregatibacter actinomy- 
cetemcomitans serotip A. Eikenel/a corrodens. complex verde. 

Acestor complexe le succed, prin asociere, cele formate din specii 
de Fusobacterium. Prevotella, Campylobacter, Eubacterium nodatum 
s.a. complexul oranj, specii ce realizeaza legáturi si permit colonizarea 
unor bacterii cu virulență accentuată; 

Complexul cu virulență accentuată este format din Porphyro- 
monas gingivalis, Tannerella forsithensia (Bacteroides forsythus), 
Treponema denticola: complexul rosu corelat cu pierderile joncfiunii 
gingivo-parodontale din parodontopatii. 

Trei specii microbiene nu au putut fi descrise ca integrate in nici 
un complex: Aggregatibacter actinomycetemcomitans serotip b, 
Actinomyces naeslundii si Selenomonas noxia (HAFFAJEE s.a., 1999 
citat de CHARON, MOUTON, 2003). 

Sunt considerate bacterii patogene parodontale toate bacteriile 
enumerate mai sus si care nu apartin complexelor compatibile cu 
starea de sănătate parodontalà. 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

Bacteria este un patogen parodontal major in parodontite 
agresive: parodontita juvenilá localizatá 5! frecvent izolata in 
parodontita rapid progresivá fiind asociatá cu formele avansate de 
distructie parodontalá. Aggregatibacter actinomycetemcomitans este 
bacteria care satisface postulatele lui KOCH modificate de SOCAANSKI, 
pentru a fi considerat agentul patogen in parodontita juvenilà 
localizatà. 

Bacteriile se prezintă sub forma de cocobacili gram-negativi, 
prezentând structural toate caracteristicile bacteriilor gram-negative, 
spaţiu periplasmatic, membrana externă, lipopolizaharid, microcapsula 
polizaharidică. 

Crește pe medii de cultură, nu este strict anaerob (facultativ 
anaerob), fiind favorizat de atmosfera îmbogăţită de CO, 5—10%. 

Coloniile pe mediu gelozat prezintă un aspect caracteristic: sunt 
circulare, translucide, convexe, având deasupra o structură neregulată 
cu aspect stelat. 
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Prezintă o variație in structura antigerică, rezulland carci tourn 
risiincie natale a, b, c, d, e Serotipul 5 — cel mai trageri in cavitalea 
bucalà si consujeral cel mai virulent este prezent în canfiláti man la 
pacienți cu parordontità wivenila lacalizata. Seronpul a este prezent in 
formele de paradorsopatii cronice (ale ecsillulus Cu ez war avansala ze 
баайа 

Patageretalea space esie asigurala de factors de slructurá, 
l'actarii exelaxici si faction enzimanci. 

“араша polizahandicà anilagociard conne алдагы capsulara 

Lipopolizaharidul stimulează producţia de 11-18 si TMF-a da catre 
macrofage cu elect preanllamatoi x rol in resororia asosa. 

Factori апта! sunt eliberati ce bacteri ca gi іа 
Porpivramonas gingivalis sut Tormá de vezicule ce dituzeaz& in 185ul 
de la nivelul membrane externa, Enzimele aclionează ca proieaze 
Inipsir-likg si rie. asemnga Aggregaiibaciay acüncmyceremcomitams 
produce o citokină cu acţiune nociva asupra librablasielar, precum si 
p enzima zolagenuoliticà 

Laucotoxina ese с prateină din familia RTX j/Hepea!'s — m — 
Tom care acţionează nnn larmarea de pori in membrana unor celule 
imunilare. Susese producătoare de caniilăii mari din aceasta proteina 
prezinà о fanstenta remarcada la fagociloza prin toxicitatea tor 
Apr lac cazi fol. 

Acburea palogenă a Aggreganbarter achnomycelemcortans se 
mamíes:à азе! complex pon elect antlagacitar şi pom electe 
ciolo:ice celulara e de simulare a гезер т  ospase s! distruc]: 
lisularg ingemngre 

Patogeni parodontali ai complexului rosu 

Porphyromonas gingivalis 

Specia dominant’ cea mai numercasa in paroconiilele agresve 
гадзі progrese, naroadontiita juvenila generalizată, majorilatea 
camüonhtelar rare {leziune parodoniale ale adultului) s in 
Qingivestomatia uleerp-necrotica. 

Soecia este cullivabilà. ind izolalA dominant din pungile 
2aradontale z a lost intens studiată. Sunt bacteni mobile, prazirlă b 
microcapsulà si factor de aderentaé [ura Pe frou se prezintă sub 
lormă се cacobacil: gram- negativi. 

Cresc pe meds de cultură necesitând adaos de heming si 
viaming К in comiti de stricta anaerabiază. Coloniile pol t negru 
pigmentate. 

Polenjiaiul patogen al specie esle accentuat de simergismul. cu 
alte 3peci parodontoparegera. 

Patagenitalea bactenior sesta determinatà de lactori ză de 
siucturáà şi de elaborarea de enzima cu rol da agresiune in јез! 
jJ ciini | 
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HORIA TRAIAN DUMITRIU — PARODONTOLOGIE 


In peretele bacterian se află lipopolizaharidul (LPS) cu rol de 
endotoxină şi factor antigenic ca în structura tuturor bacteriilor gram- 
negative, având însă caractere specifice deosebite. Lipidul A din 
structura acestuia prezintă o toxicitate mult mai mare ca la alte bacterii 
gram-negative, de exemplu la enterobacterii. 

LPS are o acțiune complexă, inhibă chemotactismul, acti- 
vează osteoclastele, producerea de citokine precum TNF-o, IL — 2, 
IL — 4, IL — 6, dar si producerea de metaloproteinaze de către 
fibroblaste si macrofage (HOLT s.a, 1999) amplificând procesul 
inflamator. 

Microcapsula polizaharidică asigură protecţia bacteriană, fiind un 
factor antifagocitar. 

Bacteria prezintă organite anexe de tipul fimbri; cu rol de aderentà 
la substrat. Acestea sunt structurate din fimbrilind fiind sub controlul 
unei singure gene Fim A. Fimbrilinele asigură aderarea bacteriei de 
placa bacteriană prin legarea de hidroxiapatita. Alte adezine distincte 
de fimbrilină asigură aderenţa de fibroblaste, colagen și fibronectină, 
precum si aderarea interbacteriană. 

Adezinele de tip hemaglutinină împreună cu fimbrilina asigură 
aderarea de celulele eucariote, respectiv de celulele epiteliale. Acest 
mecanism necesită o penetrare intraceluiară a unor suse bacteriene. 

Alt mecanism de patogenitate al bacteriei are Joc prin producerea 
de enzime de tip protează. Acestea sunt eliberate de la nivelul 
membranei externe sub forma unor vezicule care prin structură si 
enzimele pe care le conţin sunt atât factori de apărare ai bacteriei, cât 
şi factori de invazie în tesutul parodontal. 

Proteazele eliberate de Porphyromonas gingivalis au acţiuni 
multiple in }esuturile parodontale si sunt de trei tipuri după acțiunea lor: 

— cistein proteaze (sau enzime tripsin-like, pseudotripsine); 

— aminopepetidaze si 

— colagenaze. 

MEI AIP BORED $0 PUP SLEW RAV F MEM 


imunoglobulinelor (mai ales (gA) şi asupra colagenului cu consecințe 
importante în penetrarea, difuzia și distrugerile tisulare. 


Acţiuni 


Etectul patogen al speciei apare astfel ca urmare a unor acțiuni 


multiple multiple antifagocitare, leucopenice, toxicolitice asupra celulelor 
epiteliale, fibroblaste, macrofage. 


Parodonto- 


Tannerella forsithensia (Bacteroides forsythus) 
Specia este considerata aláturi de Porphyromonas gingivalis un 


patogen major parodontopatogen major. 


Aspectul pe frotiu este de bacil gram-negativ, ca niste mici fusuri, 


Acid muramic 


are capete filate, uneori prezintă chiar aspecte filamentoase. Bacteriile 
sunt imobile, nesporulate. Cultivarea lor este dificilá, necesitá medii 
suplimentate cu acid muramic sau sunt favorizate de cultivarea 
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concomitentá cu bacterii din specia Fusobacterium nucleatum, in 
condiţii de strictă anaerobiozá. Coloniile sunt mici, apar dupa 7-14 zile 
de incubare. 

Patogenitatea este asigurată de factori de structură și enzimatici. 

Elaboreazá o enzimă proteazá (tripsin-like), ce poate fi evidenţiată 
ca și la Porphyromonas gingivalis prin testul BANA, datorită acţiunii 
sale specifice asupra substratului benzoyl-DL-arginine- B-naphtyla- 
mida. 

Bacteria a fost izolată din gingivite si parodontite mai ales în 
formele agresive. Creşte semnificativ în profunzimea pungilor 
parodontale, fiind izolată chiar din peretele pungilor parodontale ceea 
ce semnifică penetrarea în țesuturi. 

Treponema denticola 

Genul Treponema cuprinde bacterii spiralate prezente în cavitatea 
bucală, având localizarea preferentiala in santul gingival. 

Treponemele sunt bacterii gram-negative cu o structură 
deosebitá. Prezintá o sarcolemá aranjata in spire cu smocuri de flageli 
la capete si acoperitá de o teaca. Datoritá flagelilor prezintá miscari 
variate si complexe, sunt mobile chiar si in medii vascoase, ca in 
conditiile biofilmului oral. 

Din punct de vedere al cultivarii, s-au descris numeroase 
treponeme necultivabile in prezent si identificate prin tehnici 
moleculare. 

Alte treponeme se cultivá dificil, in conditii de strictá anaerobiozá. 
S-a reusit cultivarea a patru specii din genul Treponema: Treponema 
denticola, Treponema vincenti, Treponema pectinovorum, Treponema 
socranski. Cea mai studiată specie este Treponema denticola. Se 
cultiva dificil, in conditii de anaerobiozá stricta fiind dependenta de fier 
ca factor de crestere . 

Patogenitatea se datoreazá elaborárii de factori enzimatici: 
proteaze, hemolizina, hemaglutinina. 

Cu ajutorul proteazelor se fixeazá de celulele eucariote cu efecte 
citotoxice asupra fibroblastelor si celulelor epiteliale, atacá de 
asemenea colagenul si fibrinogenul. 

Hemolizinele prin actiunea lor asupra hematiilor produc hemolizá, 
iar hemoglobina rezultatá procurá bacteriilor fierul indispensabil 
cresterii. 

Un factor deosebit de invazie in tesuturi il constituie mobilitatea 
treponemei chiar si în condiţiile unui mediu váscos. 

Treponemele sunt prezente in cantitate mare in formele severe de 
parodontopatii. in evolutia bolii, precum si in aprecierea eficientei 
tratamentelor, variaţia numărului de treponeme poate constitui un 
criteriu important. 
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Bacteriile parodontale ale complexului oranj 
Fusobacterium nucleatum 
Baclenile speciei sunl prezente constanl in Hora subgingivală. se 
izolează frecvent din formele progresive de boală parondantalá, precum 
Si din girsgivite ulceronecrotice (ig. 20 pi 21). 


Fig. 20 Fig. 71 
Aspect mortologic Aspect mortologic 
Fusabacterium nacleatum Fusabacterium necrapharum 


Incluii 
granulare 


Lipo poli 
zaharie 


Aspectul bacteriei este de bacil gram-negativ, in forma de fus cu 
extremităţile ascuțite şi cenlru balorezal, dispus izalai. în perechi sau 
in впорі Prezintă incluzii granulare 

Creste ре medi: anaerobe sub forma umor colors comparaie ca 
aspect cu lala acluzalà a ипи: molar (tig. 22). 


Fig. 22 
Colon de Fusobacterium 


Patogenitalea sa se datorează Hpopolizaharicui din structura 
peretelui gram-negaliv, excretării ingemnale de acad outiric са meig 
balit toxic, dar gi sinergizmului pronunța cu specia FPanryromonas 
guigevans, delerminánd distructii tisulare Insemnale. 

importanta deosebită s acesial specii este Dalmală prezentei 
structurilor adezinice de o mare vanetale Bactenile dr specia 
Fusobacterium nuclesium pol perenta aderite care recunasc 
receptori a mal mol de 10 specu bactenane bucale. 
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Bactena esie considerala astia! ca având un rol саш" in 
constituiraa plăci bacteriene, implicit în evalua acesteia către 
palogenitale. 

Datorită proprietăţilor ваю пе a realiza абегегце inlerbactenane 
mulie, Fusobaclenum fnueleaiurm este considerata bacteria „che 
legaturá", bacteria punte" inire bactersle compatibile cu starea de 
sănătate bucală si cele parodonbtopalogene, dar si prin facilitarea 
lagaiunior între parodontopatogem, având deci un ra! important gi Tn 
conshtuirea complexului intense patogen говы format din Perphyra- 
moras gingivaiis, Țanerela forsiffensia gi. Treponema cénticela. 

Prevotella intermedia (Bacteroides intermedius) 

Prevalelele au fost izolale din parodaniopalll cronice cu leziuni 
avansate de Бола ale adultul dar si din gingivastomatita 
ulcero necratlcà. 

Sunt cocobacill gram-nagat (fig. 23). Cresc pa medii anaerabe 
ы 'ormeazá colon mici, rotunde, umeda, pigmentate În negru 
(lig. 24). Fermenteazá carbohidratii cu formare de acid acetic s 
Succric 


Fig. 23 Fig, 24 
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Frotiu din cultură de Prevents Calonii negru pigmentate: 


Palogenilatea speciei esle датюгаіа lipopolizaharidului din 
structura perele: cara aclivează macrafagele. Prezinià secte toxice 
ра caluleie epiteliale Microcapsula palzaharidică ara rol anfifagocitar. 
Secretă enzima Все 

Taxonul Prevofeta prezinta subspecile Prevolela intermedia, 
mata din parodontapatii marginale si Prevote/a aigrescens asocială 
Cu Starea de sanatate parodantală, 

Speciile ce Frevatalla s-au dovei a aves capacitatea de 
dobandire a rezistentei la antibioticele B iactamiece prin mecanism 
biochimic adaptat cu producerea de | lactamaze (mai frecvent 
specia nignescens). 
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Micromonas micros (Paptostreptococcus micros) 

Soecilig din grupul peplastreptococilor izolata din parodantopatii 
marginale sun] Mieremonas miras si Paptostraptococcus anaerobius. 

Specia Micramenas micros prezintá bacterii sub forma de caci 
gram-pozilivi. asezali izolali sau in lamuri, 

Cultivarea se realizează pe medii anaerabe. 

În leziunile parodontale se asociază cu alți palogeni parbdantali; 
numărul acestor bacterii este foarte crescul În leziunile severe, 
avansale de boală, 

Specia Paplosireptococus anaerobiug este corelată 
paradentapatiile agresive cu det» precoce. 

Campilobacter rectus (Wollnella recta) 

Bacterii gram-negative cu aspect helicoid, foarte mobile datorită 
unui cil polar. Creste їп condijii da anaerobiaz& e formeaza coloni cu 
aspect dileri după compoziţia mediului de cultură Specia poate ti 
izolată frecvent din placa bacteriană subgingivală la pacienţii ci 


zu 


25 
Frotiu din cultură de 
Paptostreplococcusa 


parodontopatii însoţite de distrucii avansale La colnavii SIDA cu 
parodontita marginală uloaro-necrotica este bacteria dommnantá. 
Eubacterium nodatum 

Specia aparține genului Eubacterium care cuprinde numeroase 
specii anaerobe, dificil ge cultivat. Bacteriile sunt gram-poziive cu 
aspect zoco-bacilar. Specia Eubacierium nodalum este asociată după 
urii autori cu tormele severe ale parodenapatillar marginale. 

Alte specii bacteriana izolate in parodoniopalii marginale 

Alte specii cultivabila, izolate din parodontopatii aparțin genului 
Capnocytophaga. 

Bacterila suni gram-negative si au forma badilara, une 
liamentaasa, sunl capnotiice dar lavorizate de cullivarea În 


ETIOPATOGENLA PARODONTOPATIILOR MARGINALE CRONICE 


anaerobiozd. Toate specilta cuprinse in acest gen виги rezistente la 
metranidazol. 

Specia елена corocgens cuprinde bacili gram-negaliv, 
lacullativi anaerobi si dezvoltă colonii baractenstice care erodeaza 


Fig. 25 
Protu din culturà de 


Capnocytaphage 


пега, Bacteria au fost izolata de la pacianiii cu forme agresive si 
leziuni avansate de parodontopalb, dar rolul direct palogen al acestor 
specii nu a 1051 stabilit. Bacteriile Cannocytophaga si EWenalla aparţin, 
după SOCRANSK complexului verde si pol fi izolate din parodontopalii 
dar sunt prezenia 3i in situsurile sán&toase. 


Нвас}а polimeraze in lanl – Pemmerase charm reaction" (POR) a 
permis xdentilicarea de no specii bacteriene mecullivatie din pungile 
parodontale dar pategenitatea acestora nu a fost stabilità. Prezanta a 
numerogse spec micromsenae [n leziunile parodontiulul marginal atesrà 
etiologia plurimicrabianà a acestel bali. 

Siafiiccocii, enteroracii, ciupercile prezente în san[ul gingival nu 
pet îi imeriminati în producerea Бой parodontale (DAHLEN, WICESTROM, 
13351. 

În !eziunile avansate ale imbalnăvirilar paradontiului marginal s-au 
evidenfiat si alle microorganisme, parari protozoare ca Enramoeba 
gingivalis, Trichomonas tenax. Aceşti paraziți pot fi prazentl însă si la 
persoana sánátcase, mal ales la cele vàárstnica. 

În jesvturite ginqgheo-parodontala au fos! evidenpale si virusuri 
herpelice dar care suni prezenta si m stare latentà la majaritalea 
пасті? аби. Ми au putul fi incriminall dired în producerea boli 
parodontale însă pol delermina scáderea razisienpe si lacililaazá 
ast'el infactía bacterianá parodontopatagená. 
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HORA TRAGN DUMITRID - PARODONTOLOGIE 


MECANISMELE DE PATOGENITATE 
BACTERIANĂ ÎN BOALA 
PARODONTALĂ 


Siruziura plăcii bacteriene este compliexá, cuprinzand un ñumAr 
1аапа mare de speci bactenena, alături de component ce provin 2141 
din bacteri, câ: şi din celulele țesutului gazdă, raalizându- so astfel б 
adevaralà ecologie a plăcii, ' care elementele metabolice de nutre 
reSpirajie se intrepetrund. 

Sudie microbialagice au permis stabilirea patogenitati baclemlor 
din placa bacteriană in parpdantopalli, prin mecanisme vanate. De 
descriu asttel: 

Mecanismele directe includ ac[iunea nocivă a umor factor! 
һасйепап ce fin de simuclura celulară a aces eliberarga 
endetexinelar, producerea de axetoxine, elaborarea de enzime cu ral 
de ag'esiumg asupra componentele tisulare adiacente, metabokt 
"arici S inva Tesusprior. 

Mecanismele indirecte includ raaciule celulelor eucarigie 
urile Sau neimunitar'e ale gazdei, care, sub acpunea lactonlor 
bacterieni eliberează factor proinftamatori; citokine Ginterleukimen, 
melaloprotemaze. prostaglandine Apare азе! locarul intanati cu 
favonzează progresia laziunilor si apariția formelor avansata de Бай 
paradontal 

Forma clinica de boală si evoluția ultericară a parodontopatiilor 
marginale apar, astel, ca un rezultat al raportului dintre gradul бы 
paipgeniate bacteriană a speculor din placa bactenané si gradul da 
apărare al tesutului gazdă, inlluenjat de numeroase elemente tocale si 
generale. 


MECANISME DIRECTE SI INDIRECTE 
DE PATOGENITATE BACTERIANĂ 


“studiile de microscope elecironică au artal prezenta bacteriilor 
parcienapategene in jesutul paradordal. 5-а sludiar mecanismul de 
penetrare in fesuturi la Porotyroamonas giigrvalis, Aggregatibacter 
achremypcelamcanas şi Fusobacterium naoclearum. initial bactarile 
aderà de celulele actelale prin adezinele speciice. Porphyramonas 
mages poósedá Ambri ce aderà de [i oabaste si epe 
Acg'egalibacter acftinamyce'ermecomianms aderă la celulela apitetiale 
prin intermedia] irtegrinelar celulara de ре supra'aja acestora CAM 
~ molecule de adeziune celulară). După aderen|à bacterlila patrund 
e: шее prin procesa da fnmernahsrans cu iormarea ити 
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endozom din membrana celulară a celulei eucariote urmată аро! de 
multiplicarea in celulá. Procesul este sustinut de pierderea capacitatii 
de fagocitozá datorat stimulárii producerii de interleukine de cátre 
bacteriile parodontopatogene, precum si producerii de factori 
antifagocitari de cátre acestea. 

După invazia bacteriană a epiteliului jonctional, s-au observat 
distructii ale membranei bazale. Distructia țesutului parodontal prin 
invazie a fost dovedită şi în forma de parodontită juvenilă. Bacteria 
implicată aparţine speciei Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
serotip b, determinând leziuni severe în țesutul gingival, fapt constatat 
si experimental. 

Actlvitatea directa 

Actiunea nocivá a unor factori de structura 
bacterianá 

in structura bacteriei pot exista factori ce ii asigura rezistentá fata 
de acţiunea fagocitelor, cum sunt capsula. antigenele de invelis. 

Capsula poate fi ea insási responsabilà de distructii celulare. 

Peretele celular bacterian, prin componentul peptidoglican, mai 
dezvoltat la bacteriile gram-pozitive poate determina activarea com- 
plementului, stimularea sistemului reticulo-endotelial, imunosupresia. 

La bacteriile gram-negative, dominante їп flora implicată în 
parodontopatii, elementul cel mai important cu acţiune toxică din 
structura lor este lipopolizaharidul celular. 

Lipopolizaharidul ataşat membranei exterioare a peretelui 
celular prezintă prin fracțiunea sa polizaharid specifica „О“ — acţiune 
de antigen, iar prin fracțiunea K.D.O. (lipidul A reunit cu zona core) o 
activitate toxică locală foarte pronunţată. 

Prin fagocitarea bacteriilor gram-negative, se eliberează, astíel, 
lipopolizaharidul, considerat ,endotoxina” germenilor, cu acţiuni foane 
variate, afectând direct țesutul parodontal și activând răspunsul 
gazdei. 

Astfel, activitatea endotoxinei este multiplă: 

e asupra leucocitelor — produce leucopenie; 

e asupra complementului — determină activarea lui prin calea 
alternativă; 

e asupra macrofagelor, determină sinteza de interleukină 1, 
TNFa, PGE, și enzime alfa hidrolitice cu efecte citotoxice care se 
manifesta asupra fibroblastelor si epiteliului gingival. 

Acţiunea nocivă a unor factori sintetizati și eliberaţi din celula 
bacteriană 

Exotoxine 

Bacteriile dominante în placa subgingivală aparţinând florei 
gram-negative anaerobe nu s-au dovedit a fi producătoare de exo- 
toxine, cu excepţia speciei facultativ anaerobă de Aggregatibacter 
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actinomycetemcomitans serotip b. Aceasta sintetizează o /eucotoxinà 
care însă nu difuzează, rămâne atașată de membrana externă a 
bacteriei, cu activitate toxică asupra polimortonuclearelor. 

S-a demonstrat că speciile producătoare de leucotoxină distrug 
leucocitele din șanțul gingival, favorizând astfel colonizarea bacteriană 
si invazia în țesutul parodontal. 

Enzime 

Numeroase bacterii din placa subgingivală sunt capabile să 
elaboreze enzime ce vor agresa tesutul din jur, dar si să determine 
eliberarea unor enzime chiar din celulele țesutului gazdă. 

Specii ca: Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola, 
Prevotella intermedia, Capnocytophaga sunt capabile sa produca 
enzime proteaze de tip tripsin-like. Porphyromonas gingivalis produce 
cistein-proteaze, aminopeptidaze, colagenaze. Treponema denticola 
produce, aláturi de proteaze, hemolizine si hemaglutinine. 

Alte specii pot produce hialuronidazá, ce modificá permeabilitatea 
epiteliului jonctional de pe suprafata cementului radicular. Cantitatea 
de hialuronidaza in pungile parodontale este mult crescuta. 

Metabolifi 

Atat germenii gram-negativi, cat si cei gram-pozitivi, prezenti in 
placa subgingivala, produc in cursul metabolismului lor factori ce pot 
contribui la distructiile tisulare: acid butiric, acid propionic, amine, indol, 
sulfuri volatile, amoniac, metilmercaptan, hidrogen sulfurat, 
dimetilsulfit — ce sunt inhibitori ai colagenului si ai altor proteine. 

invazia în țesuturile parodontiului marginal 

Un factor important cu rol deosebit în invazia bacteriană în 
țesuturile parodontale îl constituie eliberarea de câtre bacteriile 
parodontopatogene a unor formațiuni de la nivelul membranei externe 
a peretelui gram-negativ, așa-numitele „vezicule“. Ele sunt produse de 
bacterii prinir-un proces de inmugurire la nivelul membranei externe. 
prezintă structurile acesteia și conţin enzimele sintetizate de bacteria 
respectivă, acumulate în spaţiul periplasmatic şi apoi înglobate în 
astfel de vezicule. Ca atare, ele prezintă astfel membrană externă, 
adezine, endotoxină, antigene de structură si contin enzimele 
bacteriene. Veziculele, prin dimensiunile lor, au acces în zone în care 
corpul bacterian nu ar putea pătrunde, pot traversa bariera epitelială 
până în țesutul conjunctiv, fiind astfel un factor de atac al țesutului 
parodontal prin eliberarea enzimelor şi inducerea factorilor 
răspunzători de producerea proceselor inflamatorii prin endotoxină 
(CHARON, MOUTON, 2003). Astfel de vezicule sunt produse de bacterii 
din speciile Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actino- 
mycetemcomitans, Treponema denticola (ROSEN s.a, 1995). 
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Veziculele reprezintă factori eficienţi de agresiune in țesutul 
parodontal și, în acelaşi timp, protejează bacteriile de factorii de 
apărare imunitară locală a gazdei; veziculele pot fixa complementul și 
pot lega anticorpii specifici bacterieni, datorită structurii antigenice 
similare cu structuri bacteriene, care astfel sunt blocaţi si nu mai pot 
acţiona asupra bacteriilor. Apare astfel un mecanism de protecţie 
bacteriană prin intermediul veziculelor (CHARON, MOUTON, 2003). 

Veziculele reprezintă factori extrem de importanţi eliberaţi de 
bacteriile parodontopatogene, care contribuie la invazia directă a 
țesuturilor parodontale și la amplificarea leziunilor distructive alături de 
procesele inflamatorii însemnate ce se declanșează prin mecanismele 
indirecte de acțiune bacteriană. 

Activitatea indirectă 

Activitatea indirectă a bacteriilor în producerea leziunilor 
parodontiului marginal se manifestă prin acţiunea compușilor 
bacterieni asupra celulelor eucariote din ţesut, determinând sinteza de 
factori cu acțiune nocivă cum sunt metaloproteinazele, citokinele. 

Metaloproteinaze matriceale 

În țesutul parodontal, echilibrul între sinteza si degradarea 
colagenului este menținut printr-un sistem de control constituit din 
inhibitori şi activatori ai producerii unor endopeptidaze, proteaze 
dependente de ioni de Zn denumite ,metaloproteinaze". Sub acţiunea 
lipopolizaharidului (LPS) si a unor molecule de suprafaţă din structura 
bacteriilor, din fibroblaste, macrofage, keratinocite se eliberează în 
exces metaloproteinaze. Aceste enzime acţionează asupra matricei 
extracelulare cu efecte distructive asupra colagenului și elastinei. 

Citokine (interleukine) 

Interleukinele sunt peptide produse de celulele imunitare si 
neimunitare cu rol in comunicarea intercelulará. Interleukinele 
acționează asupra unor celule ţintă declanșând un anumit răspuns 
biologic. 

IL-1 este sintetizată îndeosebi de celulele epiteliale si de celule 
endoteliale, macrofage , fibroblaste, osteoblaste si polimorfonucleare 
neutrofile (PMN). La rândul ei IL-1 determină producția altor citokine 
si prostaglandine. in lichidul șanțului gingival a! pacienţilor cu afecţiuni 
ale parodontiului marginal s-au semnalat creșteri ale nivelului de IL-1 
sub stimularea bacteriilor patogene parodontale. 

Aceleași celule care sintetizează IL-1 sunt implicate si în 
producerea TNF-c (tumor necrosis factor). 

in bolile parodontale TNF-« este sintetizat In exces sub actiunea 
factorilor bacterieni si stimuleză producerea de colagenaze din 
fibroblaste. 

IL—4 produsa de mastocite si limfocite este responsabila de indu- 
cerea apoptozei celulare si are un rol reglator asupra producţiei de 
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IL-1, reprezentând аѕійе! un mecanism de protecție a țesuturilor 
parodontale fata de concentrațiile mari ale IL-1. 

IL-6 produsă de celulele imunitare provoacă diferenţierea 
celulelor multinucleate în osteoclaste și activează resorbtia osoasă 
(BERTOLINI, 1994). Cantități crescute de IL-6 s-au constatat în toate 
formele de parodontopatii diagnosticate „rebele (refractare)" la 
tratament. 

IL-8 sintetizată de celulele epiteliale, macrofage, PMN, fibroblaste 
induce fenomene de chemotaxie leucocitară. Patogenii parodontali 
stimulează producerea în exces de către fibroblaste a acestei 
interleukine. 

IL-12 este produsă de macrofage, PMN si potenteaza reacția 
inflamatorie. 

Unele interleukine au însă şi acțiuni protectoare asupra ţesuturilor 
parodontale. Astfel, IL-10 produsă de către limfocitele T, B si 
macrofage induce diminuarea producţiei de IL-1, TNF-a si 
metaloproteinaze. 

TGF-B (transforming growth factor В) este produs de monocite si 
prezintă proprietăţi antiinflamatorii, deoarece inhibă sinteza de IL—1 si 
metaloproteinaze. 

Prostaglandine 
acidului arahidonic membranar. Sub influenta unor factori hormonali 
(estrogeni, progesteron) se produc creșteri ale nivelului 
prostaglandinelor. Acestea au un marcat efect proinflamator. Nivelul 
lor este de 5-6 ori mai mare în țesutul conjunctiv și lichidul santului 
gingival în parodontopatii, contribuind astfel la amplificarea proceselor 
inflamatorii alături de interleukine. 

Prostaglandina Ep. (РСЕ;) ca si alţi metaboliți ai acidului arahi- 
donic au un rol patogen recunoscut în producerea gingivitelor şi 
resorbția osului alveolar, Nivelul РСЕ în lichidul șanțului gingival este 
mult crescut la bolnavii cu parodontite marginale.in producerea PGE, 
un rol esenţial îl are enzima ciclooxigenaza (COX de tip 1, 2 sau 3). 
Această enzimă este inhibata de medicatia antiinflamatoare 
nesteroidă. S-a studiat, în acest sens. experimental, la sobolan, 
acţiunea produsului celecoxib (1,5 ~ dyaril pyrazol) inhibitor de 
ciclooxigenază cu efecte protectoare faţă de resorbtia osului alveolar 
și posibile efecte secundare mai reduse asupra tractului 
gastrointestinal. La om se utilizează în terapia analgezică si slab 
antipiretică și antiinflamatoare dipirona (metamizol). 
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IMUNITATEA INNASCUTA ȘI DOBÂNDITĂ. 
DEREGLAREA RĂSPUNSULUI IMUN 
ÎN PARODONTOPATII 


imunitatea înnăscută 

Faţă пе agresiunea baclenaná, organism gazdei răspunde prin 
taziari de apărare innáscuj şi абара. Apărarea se realizează de 
către naroadonpul prin banera naturală reprezertala de integritatea 
anatómescà a epiteliulur joncional, faction итога prazen în пель 
sanului gingival şi al pungilor parodontale, precum si prin factor 
celulari dn pesut. 

Bariera naturală 

Esie reprezenta go ертен jorctional și suloular, care, phn 
integrtaiesa ler anatomic, previn diluzia Bactariilar şi a metaboliplor 
acestora in jesuturi. Cetasarea, ulperarea epilelulu moditica 
permeabhililatea jesutuiui, permitand diluzia produgdor solubili 
bacierent şi a corpilor acestora. 

Factori umorali nespecifici de apărare 

Sunt ртетег în saliva si lichidul gingival, 

Sava бопе numerosi factor) anthactenen za нати, 
lacicterina, Sistemul peroxidază lactori care nu au isa un rol 
semniticativ in protectia fata de bolile parodontale. deoarece Dacieriila 
сацгаїоаге sunt prezenta in placa subgingivalá, pungi girgsvale si 
paradoantale, zona ma pupn accesible elemenielor de apărara 
salivare, eficiumte mai myll în placa supragingvala. 

Lzornmu esté un faction cu acpune antibecterianàa ce alaca 
bacteriile gram-gazibve ia nivelul mureinei din perete. deslácand 
legătura drtre асю N-acetl muramc e N aceb) glucozamina, 
razultând nretaplasti usor da 1agacitat sau озго de variațiile presiunii 
osnmolice. 

Sistem! LPO, alcătuit dr jaciparaxidaza gius сас 
thipcyanal plus Hal- lormează izothiocyanal care inhibă enzimele 
Glicoiitiee ala glreptococilor cu corectarea pH-ului bucal. 

Lactofenna, prin capacitatea sa de a lega Fe, privează de un 
facler esential nutriția unor bacteri. 

In salivă, existá o sena de faction de control a plăci, bacteriana 
suprag:ngrvale ca se арип formar sí! тага acesteia, impsedicà 
aderenţa засіепапе, privează bactenila de anumite cerinte melabolice 
şi acționează foxic sau Шіс asupra lar. Зете tampon salvare 
reumalzeazá pH-ul асы] creat după fermentatia carbohidratlor Sunt 
ürerzemnj, du asemenea, primeri salivari, glicaproieine ce dela mina 
aderen[a, alaşarea şi agregarea selectiva bacteriană. 
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Lichidul șanțului gingival 

În raport cu conţinutul salivei, în lichidul șanțului gingival sunt 
prezenţi următori! factori de apărare: 

— complementul (extravazat din ser) 

— anticorpii din clasa IgG în procent ridicat (extravazati din ser dar 
si sintetizafi local) si in procent mai mic anticorpi din clasa IgM. 

in lichidul sanjului gingival sunt prezente numeroase celule 
polimortonucleare, macrofage si chiar limfocite. 

Initial, lichidul gingival acţionează prin spălarea bacteriilor 
neaderente de placă și reduce difuzia metabolitilor bacterieni în 
țesuturi prin dilutia lor. 

Elementele fagocitare, respectiv polimorfonucleare, trec în 
țesuturi și distrug bacteriile care au reușit să invadeze zona. 

Din cauza prezenţei însă permanente a plăcii subgingivale cu 
bacterii ce elaboreză continuu factori de agresiune, se realizează o 
inflamație acută de foarte scurtă durată, care se cronicizează rapid. 

Complementul din lichidul gingival este activat de bacteriile 
opsonizate, de produsele lor metabolice, de endotoxinele bacteriene 
eliberate. Complementul activat poate determina liza sau inhibitia unui 
număr de bacterii si intervine in fagocitarea bacteriană de către 
neutrofile si macrofage. 

Dar tot complementul poate contribui la distructiile celulare prin 
componentele sale Сза si Са, determinând eliberarea histaminei din 
mastocite, precum si a altor factori chemotactici si a multor citokine 
chiar din tesutul parodontal. 

Proteazele patogenilor parodontali pot determina inactivarea unor 
fracțiuni ale complementului C4,C4,C4 si Csa cu împiedicarea 
declanşării fagocitozei.Tot proteazele acestor bacterii pot inactiva 
moleculele antiinflamatorii prezente in plasmá ca «1 antitripsina, «2 
macroglobulina, «2 antiplasmina contribuind astfel la amplificarea 
reacțiilor inflamatorii. 

Factorii celulari nespecifici de apărare 

Factorii celulari din lichidul gingival si din țesut realizează 
răspunsul inflamator prin celule fagocitare alături de factorii inflamatori 
eliberați din celule tisulare. 

Ca răspuns la factorii de agresiune bacterieni din placa 
subgingivală, polinuclearele si macrofagele prezente în lichidul 
șanțului gingival migrează în țesut, unde distrug o parte din bacterii, 
determinând eliberarea da factori chemotactici pentru neutrofilele din 
capilarele tisulare. 

Polinuclearele au un rol important în acest proces inflamator. Se 
produce marginalia leucocitară, migrarea lor prin diapedeză în focarul 
chemotactic. 
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in parodontopatiile marginale se produc tulburári importante in 
funcţiile PMN sub acţiunea bacteriilor parodontopatogene cu efecte 
asupra procesului de fagocitoza. 

Efecte directe nocive asupra PMN se produc sub acliunea 
ieucotoxinei produse de Aggregatibacter actinomycetemcomitans ce 
determină formarea de рой in membrane celulară a 
polimorfonuclearelor din lichidul santului gingival cu efect citolitic. 

Capsula polizaharidicá a bacteriilor parodontopatogene соп}їпе 
acizi uronici si sialici, molecule anionice hidrofobe ce impiedica 
legátua cu PMN si determina, in acelasi timp inactivarea unor fractiuni 
ale complementului; in consecinţă nu se mai produce opsonizarea. 
Prin acest mecanism, Porphyromonas gingivalis se sustrage 
fagocitozei si poate pátrunde in celulele epiteliale folosind receptorii 
celulelor gazdá pentru a le penetra. 

Lipopolizaharidul unor bacterii ca Porphyromonas gingivalis 
manifesta efecte deosebite asupra PMN, inhiband expresia unor 
factori de adeziune ca: E selectina si interleukina 1 B fata de celulele 
endoteliale. 

Producerea in exces de factori peptidici de cátre bacteriile paro- 
dontopatogene in santul gingival perturba chemotactismul la acest 
nivel în timp ce amplificarea fagocitozei în țesutul parodontal profund 
duce la eliberarea din organitele lizozomale ale polimorfonuclearelor a 
enzimelor litice cu efect distructiv asupra țesuturilor adiacente 
contribuind astiel la extinderea leziunilor. 

Fagocitoza  declanşată în focar determină eliberarea a 
numeroase citokine și mediatori chimici care, impreună cu produsele 
de metabolism bacterian rezultate, contribuie la amplificarea 
distructiilor celulare. 

Macrofagele provenite din monocitele sanguine care au migrat in 
tesut, joacă un rol deosebit, fiind implicate atât în procesul infiamator 
cronic nespecific, cát si în procesele de apărare specifica prin 
prezentarea informaţiei antigenice limfocitelor B sau T, declanșând 
răspunsul umoral sau celular specific. 

Macrofagele fagocitează bacteriile si resturile celulare, dar tot ele 
elaborează enzime cu rol distructiv tisular, cum sunt: elastaze, 
hialuronidaze, citokine ca: interleukina 1, factorul de necroză al 
tumorilor, prostaglandine, leucotriene, ce pot determina, în final, 
resorbtia osoasă. 

Leucotoxina bacteriei Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
poate determina apariția de pori şi în membranele celulare ale 
macrofagelor, limfocitelor și celulelor natural killer cu efect ulterior 
citolitic. 

Alte celule implicate în procesul inflamator sunt chiar cele ale 
țesutului parodontal: celule epiteliale, celule endoteliale, fibroblaste. 
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Celulele epiteliului răspund la factorii bacterieni de agresiune, 
devenind mai adezive pentru macrofage si limfocite, fibroblastele 
măresc atracția chemotactică prin fragmentele de colagen și 
producerea de fibronectină. Fibroblastele si keratocitele pot secreta 
prostaglandină, colagenaze, contribuind la liza fibrelor de colagen și la 
resorbtia osoasă. 

Distrucţiile tisulare, resorbtia osoasă din parodontopatii, apar 
astfel, ca un rezultat al interacțiunii complexe dintre multiplii factori 
declansati în timpul procesului inflamator de către bacterii. 

Un rol determinant în producerea leziunilor îl joacă citokinele 
multiple, eliberate atât din celulele fagocitare, cât și din cele tisulare, 
amplificarea leziunilor, liza colagenului, pierderile osoase fiind, astfel, 
determinate de un mecanism complex bacterie-gazda. 

Defectele factorilor umorali și celulari nespecifici ai imunitatii 
înnăscute ai gazdei expun mai mult la parodontopatii, precum şi la 
evoluţia gravă ulterioară. 

Persoanele suferind de deficienţe ale complementului seric — 
agranulocitoză, defecte de chemotactism al bacteriei, prezente in 
bolile sistemice — sunt astfel mult mai expuse parodontopatiilor si 
evoluţiilor severe ale bolilor parodontale. 

Imunitatea dobândită 

Antigenele si anticorpii din șanțul gingival și țesutul 
parodontal 

Microorganismele si produsele lor constituie substanţe ,non-self" 
pentru organism. Fractiuni eliberate prin liza bacteriana, ca si unii 
factori de metabolism ai acestora pot îndeplini „condiţiile de antigeni- 
citate" prin natura chimicá, complexitatea structuralá, greutatea 
moleculará si remanenta lor. Suprafata plácii bacteriene subgingivale 
oferă continuu un mozaic de antigene alături de produsii solubili 
bacterieni şi din componenţa matricei. 

Antigenele bacteriene pot fi structurale (capsula, antigenele de 
înveliş, fragmente din perete) sau sintetizate de bacterie (exotoxine, 
unele enzime). : 

Deoarece în placa subgingivală domină bacilii gram-negativi, un 
rol antigenic important ii revine endotoxinei acestora, factorul lipopoli- 
zaharidic avand aláturi de efectul toxic local. si potential antigenic, prin 
fragmentul polizaharidic „О“ specific. Lichidul santului gingival reali- 
zeazá o concentratie mare de antigene bacteriene, dar importanta 
este difuziunea acestor antigene in ţesuturi pentru a induce răspunsul 
imun specific. 

Țesutul epitelial permite difuziunea acestor antigene, mai ales 
daca epiteliul jonctional este ulcerat. Pátrunderea antigenelor 
bacteriene in fesuturi poate fi favorizata chiar de manoperele 
terapeutice, chirurgicale: detartrajul, chiuretajul cimentului, extractii 
dentare. 
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in experimente pe animale, la care epiteliul jonction! a fost lezat 
anterior, inocularea unor antigene bacteriene solubile in santul gingival 
a determinat apariţia de anticorpi cu valori mari fata de antigenele 
respective. 

Ín formele avansate de boalá parodontalá, cu leziuni distructive 
intinse, titrurile de anticorpi fata de antigenele bacteriilor subgingivale 
ating valori inalte, probabil prin acest mecanism, datorat difuziunii 
bacteriene in profunzimea țesutului parodontal. 

Anticorpii din lichidul sanfului gingival si Jesutul parodontal apartin 
in majoritatea lor imunoglobulinelor din clasa IgG, cu o putere mare de 
opsonizare si de fixare a complementului, precum si în proporţie mai 
mica a clasei IgM fara potential opsonigen, dar cu capacitate mare de 
a activa si fixa complementul. 

Anticorpii din clasa IgA sunt în cantitate mică în sanful şi țesutul 
gingival, ei având un rol important in apărarea față de placa supra- 
gingivală cu concentrații ceva mai mari in salivă. 

În ѕапји gingival domină anticorpii din clasa IgG, care sunt 
rezultatul unui răspuns imun secundar, datorită stimulilor antigenici 
indelungati din placa subgingivală, anticorpi cu viaţă lungă, cu rol de 
apărare a țesutului parodontal. 

Anticorpii prezenţi la acest nivel provin în majoritate din sânge, 
fiind formaţi la nivelul ţesuturilor limfoide din organism, dar s-a dovedit 
că un procent de 10-20 % sunt sintetizati local, în țesuturile 
parodontale, de către celule plasmocitare. 

Capacitatea de apărare a anticorpilor din santul gingival sau 
pungi parodontale poate fi afectată prin atacarea lor de către 
proteazele eliberate de bacterii. 

Proteazele eliberate de Porphyromonas gingivalis, Prevotella 
intermedia si Capnocytophaga ataca imunoglobulinele. Degradarea 
acestora se face їп etape succesive, initial sunt desfacute in fragmente 
mari lăsând intact fragmentul Fab fixator de antigene. Acest mecanism 
este în favoarea bacteriilor. deoarece fragmentele Fab se pot lega 
acum numai de resturile bacteriene si nu de bacteriile integre prin lipsa 
fragmentului Fc cu ro! în recunoaștere. 

Alt mecanism îl reprezintă fixarea fragmentului Fe al imuno- 
globulinelor de către patogeni parodoniali ca: Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, 
Fusobacterium nucleatum, avand drept urmare o imposibilitate de 
opsonizare deci un defect de fagocitozá. 

În țesuturi, bacteriile sau produsele acestora sunt fagocitate de 
macrolage, ce vor prezenta informația antígenicá limfocitelor B sau T, 
urmând a se declanșa un răspuns imun adaptativ (specific) umoral sau 
celular. 
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Informaţia antigenicá preluată de /imfocitul B, determina 
declanșarea răspunsului umoral, limfocitele sub acţiunea mitogena a 
antigenelor se transforma blastic cu formarea de се/и/е plasmocitare, 
ce vor sintetiza anticorpii si limfocitele В de memorie, care vor 
recunoaste in mod specific antigenele. Odatà cu limfocitele 
specializate de „memorie“, se produce si o proliferare, prin expansiune 
clonalà, a limfocitelor nespecifice, care nu au valoare de apárare si 
care vor contribui la amplificarea fenomenelor distructive, stimulánd si 
participand la eliberarea de citokine. 

În parodontiul profund, domină anticorpii din clasa IgG si IgM, din 
care o parte sunt formali in plasmocitele infiltrate local. 

Producerea locala de anticorpi a fost dovedita experimental 
pentru antigenele provenind din bacili gram-negativi ai speciilor: 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, 
Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus. 

La pacienţii adulţi cu parodontopatii se constată titruri mari de 
anticorpi faţă de aceste specii bacteriene, comparativ cu valorile 
anticorpilor prezente la persoanele sănătoase. 

Valorile anticorpilor sunt proporţionale cu gradul de lezare al 
țesuturilor parodontale. 

Tratamentul poate influența evoluţia fitrurjor de anticorpi. După 
manopere chirurgicale, s-a constatat o creștere a titrului de anticorpi, 
explicabilă prin favorizarea difuziunii antigenelor bacteriene în 
țesuturi. 

Urmărirea în dinamică a titrurilor arată o scădere treptată, într-un 
interval de 8-12 luni după tratament. 

Răspunsul imun celular 

În această formă de răspuns specific, informaţia antigenicà este 
preluată de limfocitul T, care se transformă blastic sub acţiunea 
mitogena a antigenului, ducând la apariţia de ce/ule 7 citotoxice 
specilice şi  limfokine, factori ce pot contribui și ei la amplificarea 
procesului inflamator prin stimularea și eliberarea altor mediatori la 
locul agresiunii antigenice. 

Cercetarea numărului de limfocite T prezente în țesuturile lezate, 
a arătat însă prezența unui număr mai mare în gingia persoanelor cu 
gingivite, față de cele cu parodontite. S-au constatat moditicări 
cantitative ale limfocitelor T în parodontite în sensul diminuării rapor- 
tului între celulele limfocitare CD4/CDg cât și o activitate diminuată a 
limtocitelor din subpopulatia Тн. 

S-a constatat că limfocitele T din țesuturile parodontale infectate 
au determinat producerea unor cantităţi mai mari de limfokine, fata de 
limfocitele T din țesutul parodonta! al persoanelor sănătoase. 

Studiile asupra persoanelor cu boli parodontale s-au etectuat, 
mai ales prin teste de transformare blastică a limfocitelor T, sub 
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acţiunea unor extrase antigenice din bacterii asociate bolii 
parodontale. S-au obţinut, astfel, procente mari de blastizări ale 
limfocitelor T, sub acţiunea unor antigene extrase din Porphyromonas 
gingivalis si Treponema denticola, proporționale cu gradul de 
severitate al bolii pacienţilor. 


* 


* * 


CERCETARI PERSONALE 


Am urmárit investigarea valorilor si a semnificatiei unor factorii 
imunitari serici si salivari ce reflectá ráspunsul de tip umoral in diferite 
forme de parodontopatii marginale cronice, excluzand alte boli de 
natura inflamatoare sau degenerativá, prin metode de investigatie 
clinica si de laborator. 

in acest scop, la 75 de bolnavi parodontopati, am studiat valorile 
imunoglobulinelor serice si salivare (IgG, IgA, IgM ). 

Pentru completarea tabloului imunitar in parodontopatii, am 
urmarit si valorile unor factori imunitari nespecifici, complementul seric 
si proteina C-reactivá, proteiná anormalá ce se gáseste in serul 
bolnavilor cu sindroame inflamatorii. Rezultatele obtinute au fost: 

Imunoglobulinele serice. Un prim rezultat, semnificativ pentru 
prezenta sindromului biologic inflamator in parodontopatii, il constituie 
creşterea IgG într-un procent aproximativ egal — între 40% si 50% din 
cazuri — atát la bolnavii cu forma superficialá, cat si la cei cu forma 
profundá de parodontita marginalá cronicá si cresteri ale IgM serice in 
episoade de acutizare. 

În parodontopatiile mixte (parodontite distrofice) s-au înregistrat 
procente crescute numai in 27% din cazuri pentru IgG şi 40% din 
cazuri pentru IgM, probabil datorită intensității mai reduse a 
fenomenelor inflamatorii la nivelul parodontiului marginal, unde 
predomina procesele atrofico-distrofice. 

Cele mai insemnate cresteri ale IgM in 75% din cazuri serice 
le-am inregistrat in formele hiperplazice cu un aspect inflamator de tip 
acut sau subacut, ca urmare a unei suprainfectári locale continui. 

În ceea ce privește IgA serice, frecvenţa bolnavilor cu valori 
crescute este nesemnificativă în parodontite, un procent mai mare de 
cazuri cu valori ridicate ale IgA serice fiind înregistrat doar în lotul cu 
parodontopatii mixte. 

Imunoglobulinele salivare. Un alt rezultat semnificativ al cercetării 
fl constituie scăderea evidentă a valorilor IgA salivare în toate lo- 
turile cercetate. Pe loturile studiate de noi, nu am găsit dife- 
renje semnificative privind scăderea IgA salivare, în funcţie de forma 
clinică. 
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În ceea ce priveste IgG salivare, raportul dintre valorile lor si 
evoluţia parodontopatiilor este diferit de cel al IgA salivare. Valorile 
sunt crescute într-un număr mai mare de cazuri, în forma superficială 
de parodontită marginală cronică (75% din bolnavi) si in hiperplaziile 
gingivale (75% din bolnavi) și într-un procent mai redus, în formele 
profunde (39%) si mixte (47% din numărul de bolnavi). 

Rezultă că IgG salivare sunt crescute într-un număr important de 
cazuri în toate formele de parodontopatii, dar, mai ales, în pusee de 
activitate crescută ale îmbolnăvirii. 

În salivă, nu am decelat prezenţa IgM. 

În cazurile studiate de noi, valorile complementului seric sunt 
crescute mai ales în formele clinice superficiale (58% din cazuri) și în 
hiperplaziile gingivale în pusee cu suprainfectări (62% din cazuri). Am 
constatat că valorile crescute ale complementului seric evoluează în 
concordanţă cu valorile IgG si IgM serice. Testarea valorilor comple- 
mentului seric în parodontopatiile marginale are o semnificaţie deo- 
sebită, în contextul determinărilor imunoglobulinelor serice, integrând, 
astfel, gama criteriilor pentru depistarea sindromului biologic 
inflamator. 

Am reţinut valoarea semnificativă în cadrul tabloului imunologic în 
parodontopatii a proteinei C-reactive, pozitivă în 10 cazuri cu forme 
clinice diferite, la bolnavii fără alte focare inflamatorii evidente clinic 
decât cele parodontale. Reacţia /atex factor reumatoid a tost pozitivă 
într-un singur caz. Am considerat că, la ceilalţi bolnavi, pozitivarea 
proteinelor C-reactive s-a datorat exclusiv focarului inflamator paro- 
dontal. Pentru confirmare, am aplicat tratamentul parodontal specific, 
medicamentos si chirurgical, la toți bolnavii, si la retestare am 
constatat negativarea proteinei C-reactive la câteva zile după trata- 
ment, cu excepția unui singur caz. 

Concomitent, înainte si după tratament, am urmărit valorile 
celorlalţi factori imunitari serici și am înregistrat scăderi ale valorilor 
IgM şi, în special, ale complementului seric, ceea ce ne-a confirmat 
încă o dată valoarea acestui test. 

Rezultatele obţinute în evoluţia proteinei C-reactive arată că, în 
aceste cazuri, ea a reprezentat un fest fide! de apreciere a eficienței 
tratamentului şi de rezoluție a factorului inflamator. Evoluţia testului a 
fost confirmata clinic prin reducerea, până la dispariţie, a fenomenelor 
inflamatorii și proliferative, în cadrul parodontopatiilor marginale 
urmărite. 


* 


* * 


Alte mecanisme implicate ín boala parodontalá 

S-au studiat diverse tipuri de reacţii de hipersensibilizare pentru a 
se putea aprecia rolul lor în mecanismul patogenic al parodonto- 
patiilor. 
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Reactii de hipersensibilizare: 

Reactia de hipersensibilizare de tip | (anafilactic) a tost asociată 
cu boala parodontalá. Anticorpii din clasa {gE numiți ,reagine" implicati 
in acest tip de hipersensibilizare se fixează pe mastocite. Prin unirea 
cu antigenele bacteriene se produce degranularea mastocitelor cu 
eliberarea unor mediatori, in special histamina cu efecte secundare de 
tip anafilactic. 

În țesutul parodontal sunt prezenţi anticorpi din clasa IgE. S-a 
constatat, de asemenea, prezenţa unor cantităţi sporite de histamină 
în tesutul persoanelor parodontopate fafa de cele sănătoase. 

Alt argument legat de implicarea acestui tip de hipersensibilizare 
îl constituie răspunsul pozitiv a! persoanelor bolnave la testările prin 
intradermoreacfii, tolosind antigenele extrase din bacterii asociate bolii 
parodontale (din grupe Bacteroides, Fusobacterium), Intensitatea 
răspunsului a fost corelată cu gradul de severitate al bolii. 

Experimental însă nu s-au putut reproduce leziuni, resorbtii 
osoase prin acest mecanism. 

Reacția de hipersensibilizare de tip Il (citotoxic-citolitic). 

in acest tip de reactie, antigenul se aflá pe suprafala sau in 
interiorul unei celule din tesut; unirea anticorpului cu antigenul este 
urmatá de fixarea complementului, cu distrugerea antigenului si deci 
lezarea implicită a țesutului. Acest tip de reacţie intervine în bolile 
autoimune. 

Din cercetările efectuate, rezultă că, pe măsură ce boala 
parodontală avansează, crește posibilitatea ca, în cadrul fenomenelor 
patogene care îi conferă caracterul cronic, de durată, să se instaleze 
procese de autointrefinere prin mecanisne autoimune, ceea ce 
conferă bolii un caracter persistent, recidivant chiar după un tratament 
sistematic de îndepărtare a țesuturilor patologice. 

Reacția de hipersensibilizare de tip IIl (ARTHUS) se realizează 
prin precipitarea complexelor antigen-anticorp cu efecte secundare, 
determinând boli așa-zis prin „complexe imune“. Declanșarea acestui 
tip de reacţie se datorează unui exces de antigen care duce la 
formarea unei cantităţi mari de anticorpi si, respectiv, de complexe 
imune. 

Este solicitată capacitatea de fagocitare a organismului fata de 
cantitatea mare de complexe, se eliberează multi mediatori în timpul 
fagocitării. o serie de complexe precipită la nivelul capilarelor rezultând 
tromboze cu necroze ale țesutului. 

Reacţia de tip ARTHUS a putut fi reprodusă pe tesutul gingival la 
maimuțe, repetarea fenomenului ducând la inflamaţia cronică a 
tesutului cu distructii de colagen si resorbtie osoasă. 

Aceste fenomene de tip ARTHUS nu au fost descrise însă în 
țesutul parodontal uman în cazul bolilor parodontale. 
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Reactia de 'pesrsensidizang de бр iV jintărzial). 

Aces: tip de nipersensibillizare este mediată de umfocitus T s& este 
de asemenea luălă in consaeare ca implicatà in producerea boli 
parodcniale. Bactenile care declanzează acest fin de hmersensi- 
Бага au capacitatea de mulliahcare In celulele eucaneole. Bacterile 
paradontopatogene prezint& şi ele această capacitale 

Producerea in exces in lesuiunle parodontale de ciokme in exces 
poala sugera mplicareg azaslm sian de hipersensiblizare. 

În prezent. пімеци cercetánlor asupra reactor po hipersensi 
bilrtate la nivel paradanial nu ponie conduce la stabilirea cu precizia a 
rolului ба de una sau alla din formele de waach ca hiparsensibilitate 
in narpedontopalii 


MECANISMUL FORMÁRII PUNGILOR 
PARODONTALE 


Direna prrpalà inire gingnate şi parodănula marginale 
prolunde. agresive sau сгогьса esto Gala ce aparia pungilor 
păradoniaie adevărala prn chstrugătăă WAIN агып dune 
epilelni gingival, comon, desmodantu si osul alveolar În rapon cu 
dintela 

Stade intai ale ormai pungilor Părea nina sunt кафед 
hisdopatologic grin 

= microuicerajs ale ертенц sulewlar gi jancpional, 

= acumulata de bacleni in ganjur gingival: 

ngicmerane nme таша În ппаты gingreal gi dasmodganuul 
subiacent 

Е рим! Janctianal poate fi girăzătul de bacleri sau produsgia 
acesiora gi in absen unor ulcera! praüngru-zise, ca игд A 
perma Ap вањ prn absengd sau Hami каганга 

Fragrentese de hbroneciiră produse prin actiurua unor proleaze 
nue nactendor parodenial paioganre ац o actiung de; 

беа й астаи mednlopreweinazemor manei, deci à 
uccerduarg a їгисїнї н parodecnmale, 

= "aduc araa prallerárs celulare: 

= iniducerga арор саішаға In desmodantiu (КАРА, YVONNE, 
Wand S. 2000] 

Procesul distructrv aleclwara !ёме!е de colagen ale lipamenlulu: 
&upraaveeolar In anmul rând пога dentoa-yrgivale si demo-paenostale 
Cu азга, Їп ретте laza a hbnelor dènto- Gemara sau Irans- 
seal Se отвага aste! o purga gingiuală”, forma de апае 
Intra punga provala lasa пет edem şi punga adevărată. шеги, 
digrucpa cupnnde pragnesw боча ligamentului penadonial. 
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Insertia epitelialà se desprinde ce dinte si coboară in direcția 
apicală аве incat epiteliul jonclional ве fixeaza pe cement la revelun 
mn ce ir ce mai dechve Odată cu aparita punglor parcdantale 
adevarale. peretele extern al pungilor parcdontale este acoperii de 
.Bpiteliul pungii” саге pe monui sé Ingroaga si in alte 2one se 
ulcergaza. Mherquiceratile sunl o poarta de inlrare lacla a 
micraarganismelor patogene parocontale. 

in tesutu! conjuncty suDiacent epiteliulur pungii se concentrează 
un infiltra1 celular în саге predomină neutrofile. macrolage. limfocite. 
piasrnocite. 

Meulrolilele suni concentrate în pungile parodontale s langa 
Берени arestora 

Limtociiele sa siluează mai асгоаре се resturile epilaliulur 
mulcular si suni flancalé in zanele subiacent# mne гпасгоіаде si 
plasmaocite, Acestea din urmă sunt dipuse fr infillrala paerivasculare. 

Iniillratui infiamaltor limfopiasmocitar este simal s ртпїг fineele 
lrarsseplale care sur ur imp ined prezente chiar ature: cand 
csucpa alveari a :neepur £4 se preducá. 

Actvitatea dishuctiva este nrodasá pin ЕЕ. АЦ И olokin gi 
TNF si se manilestá Па asemenea prin cs:ecclazie la пүүр asului 
alveolar. Are loc o distrugere completă a fibrelor de colagen sub lacul 
na fixare ne rădăcină a epitelulu: pungii parodontale Concomitent зе 
produc fenomeng reparatorii de tranziție prin depuner: de as la nivelul 
marge alvealare, procese de 'ibreză a măduwi osoase din asul 
5pongias, Iraecular. 

Cementu! esgus prin formarea puri рт йат аһа este. cel puli 
la încegut. rai rezistent la rezarhtie inflamatarie даага zanprutului 
fidecal de їшї. ceea co în confers pretocpie fata do sarutul aen ці 
metabolinlor bacterieni. 

În imp insă, din башта actiunii enzimelor si endolls inelar 
bacigriene, cementul radicular se degradează, ceea re impune 
îndepărtarea alentă a lu: prin chiuretaj tadicular i.root-planinu : 

Cistrucha conexiunii dintre jesutul conjunchy si cementul radicular 
ae unm бағасіаг reversion in sensul CĂ c гатара prin "алгыы aa 
"magnum nu mai esles posilità; în schimb prin Irabamenl cterurgical si 
fenomene de гедагара si regenerare пешага вв poate (райға 8 
necinsertia prin raacoare следа. 

in patogenia larmării pungilar parodontale ex:slà aspecia 
particulare legala de parodorina agresivă ca ы їп gigila ©! 
paradonbta ulcera-necraticaà. 

În parodonita agfesva de pul nargdarntter juvene fncanzarms 
nrodusaá in special de Aggregathacier actnomycetamcomians 
sernlip b s alte Басів asociale, invazia bacteriana a Tesuturilpr este 
mai utin апетая pnr proceruri mecanice de igienizare CA: 
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HORIA TRAIAN DAI TEL - © &EODONTOLOGIE 


detartra, şi chiureta| radicular care suni utile in formale crores ae 
paradorb:àá rmarginalá. 

in фитта si рагодоліа ulcerc-necralicá, aspectele clise da 
dislrucția avansată suni produse prin acțiunea багуш ата a gatbpendpr 
parodontall s; a asacialiei cu alle bacterii si axpnrmá lenomenale 
ultraslructurale raprazentalg dw: cele pali stratum: zona sugerticialà 
cu baci Coc. şi spirochete. zona ievcociară unde predomină 


Fig. 27 
Frotu din produsul 
patologie al pungii 
paradontale си 
germeni spiralati 


neutrolileta idar si bacili s: spirazhete], zana necreticà. cu tuzobacterii 
si zona cea ma profundá populată in special de sorachete (fig, 27) 
lara alla Бастет 

Rolul proteinelor de вос termic (HSP = heat shock proteins] 
вап de stres in boala parodontala 

їп unra agressursi irfec[pioase sau termica, intoxicații cronice arál 
la nivelul gazdei, cát zi al bacleriieor. este acivală gsnteza eelularà а 
-prateinelor de sac terre’. cu rol de protecpie celulară faţă de laclarni 
da sires. 

Prolgiele de süc termic sunt reprezenlate prin proteine 
procancia 3 ebucanobe care au fost xenti'icale initial ca rezultal al 
sintezei proteice in condi[ de nipartermia, hipoxie si alte circumstanțe 
de stres. Multe cin aceste proteine sau dovedit а li rulcieopiasmspg si 
B53-numrtele chaperpnine care reprezintă ur grum variat de proteino 
cu 'unct. da central al legăturilor iMercalulare al ansarmbluini 
polgpepticic, Ant ремете multisuburatare cu Suuclură inelarà care 
actioneazB impotriva coagregàri prolanealar. 

Crezlerea „proteinelor de soc termic", la nevelul Tasuror caluialor 
organismi gazdă activează sistemul «muri imediat după agraesiunea 
Басївпага si naimie da multipiicarea: Dactenilor şi craaază condis 
pentru mobiizarea mifaacelor specilice de apărara. 

La :àndul lor, bactarila agressare. in cazul parcdontile:gr 
marginale, ерасі de JAggregabbacter sclnomycetaemcamivans, 
Face coders, Fuscbactenum nuclear, Prevotella rmfemmeara, 
Devole Mgrescers. Prevofalia molaninogenca, Treponsma 


ЕТЮ РАТСИЗЕМ А PAROOORTOPATIILOA MARGINALE OROMICE 


socranskir srletizeaz8 cantilàzi mari de prmaine de sac termic ču ral 
de prolecție in fafa alacului епғнпайс liznzormal al fagocielar. 
Totadala, praterela de soc termic de arigine bacteriană se constituie 
intr-un maleral genetic. care slimuleaza macarie de apărare 
specihce ala gazcel. 

Alte teorii patogene 

Intectia virală 

Recent a Fost propusă о noua ipoteză епораіодепюа asupra perii 
parodontale bazată pe asocierea dinle infectia virală a |ezulunlor 
parodnntale şi mmbolnavireas acestea. Asttel, un nau virus. denuriil 
TTY a fos! identiticat in parodontiul marginal in strânsă legálurà cu 
prezer[a earodontitei eranice (RoTUMDO, MAGGI 5.а., 2004]. 

Sueci virale :dentificale min raza Janfurdor ge poled 
(PCA sunk: 

- virusul fares seta E, ? si 8, 

- citomegalovinis НСМ: 

— virusul Epslein-Harr de tip 1 aparținând атте Herpelovirae. 

Allg studi аш вагах anligere sgedil Tri Celulele pull ue 
sulcular ia pazienii cu alectiuni gingivoa-parcdontale (ERLICH, C UMEN, 
1983, AMIT, Modan $a., 1992], 

Acţiunea radicalilor liberi 

C altă teorie palogend atnbuie radicailor tiben actual de maditi- 
care а ADN, a lipidelor membranera (prin aclivarea cclaoxigerazei si 
lpaaxigenazei], a unor structuri proteine: protenglicani (asupra 
acidului hialuranici, colagen, :nhiparea unor enzime: e — chemag- 
tripsina, producerea de ciloking de сапе monocite si macrofage cu 
efecte de resorbtie şi la nivelul căului alveolar. 

Starea de soc postischemic 

ischemia în Se produce sulercn|e fisulareé сага se pot solda cu 
apoptaza celuară cârd prvarea de aluxul sanguin este severa si 
depăşeşte un anumit imp Există şi situații de scheme tranzitanie саге 
sunt urmale de un lux sanguin compersalor, „50си pastischemic" 
саге prin resnirodüceres masivă de oxigen favonzeazü producerneg 
итог cartă importante ce anion superoxid Of Acesta poale stimula 
producția de союла cu electe asteoclazice. 


FACTORI FAVORIZANTI 
TARTRUL DENTAR 


Tartrul dantar reprezintá un complex 2rgano-mineral aderent da 
suoralta датага sau | айе structuri solide orala. lucráni .pretelie. 


d rentem =a 
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HORIA TRAIAN DUMITRIU – PARODONTOLOGIE 


Alături de substanțe minerale tartrul conţine și componente 
organice, compatibile cu cele ale plăcii dentare. Acestea reprezintă un 
amestec de bacterii, leucocite, celule epiteliale descuamate si 
complexe polizaharide-protaine. 

Dispozijia tartrului a fost determinată la microscopul electronic; ea 
este dominată de cristale anorganice de tip apatită, cu aspect de ace 
netede. Aceste cristale sunt orientate întâmplător şi contin ,dàre" de 
microorganisme calcificate. 

Suprafaţa tartrului este rugoasá şi acoperită de un strat de placă 
bacteriană nemineralizata, ce diferă in zona supra- si subgingivală. În 
zona supragingivală, domină bacterii filamentoase cu orientare їп 
unghi drept fata de suprafaţa tartrului, în timp ce în zona subgingivala 
sunt prezenţi coci, bacili şi filamente fara orientare caracteristică. 

Teoriile mai vechi considerau tartrul ca agent etiologic în 
parodontopatii. Actualmente, se consideră că tartrul dentar nu 
constituie o cauză direct determinantă în etiologia bolii parodontale, 
dar poate fi un factor favorizant. Aceasta rezultă din următoarele: 

— tartrul determină un contact intim si foarte strâns al plăcii 
bacteriene cu țesutul gingival, ceea ce face dificiiă abordarea si 
eliminarea plăcii prin manevre terapeutice uzuale (care sunt 
ingreunate de prezenţa tartrului); 

— tartrul se măreşte în volum progresiv (ca un cristal mineral 
introdus în soluţia hiperconcentrată a sării respective) si produce 
leziuni gingivale, ulceratii, soluţii de continuitate pentru penetrarea 
bacteriană în țesuturi. 

În raport cu dispoziţia sa față de marginea gingivală liberă si 
conturul papilei interdentare, tartrul dentar poate fi supragingiva! sau 
tartru salivar si subgingival ori {айги seric, în funcţie si de originea 
principală a componentelor sale: predominant din salivă şi, respectiv, 
din extravazatul sanguin gingival. 

Tartrul supragingival este un depozit organo-mineral de culoare 
albă-galbenă, cu consistență redusă la început; imediat după 
depunere este friabil, moale, grunjos si se dislocă cu uşurinţă, 
Localizări preferentiale: 

— 5ирга!а{а linguală a incisivilor inferiori, unde se poate depune în 
strat continuu; o cantitate mai mare de tartru se observa pe fata 
lingualá a incisivilor centrali, in dreptul orificiilor canalului WHARTON; 

— suprafața vestibulară a molarilor superiori, în dreptul orificiului 
canalului STENON; 

— suprafaţa ocluzalá a dinţilor laterali lipsiţi de antagonisti, cu o 
autocurálire și curăţire artificială deficitare. 

În timp, consistenţa şi aderenţa tartrului supragingival cresc, iar 
culoarea virează spre maroniu-negru, prin impregnare cu pigmenţi din 
alimente sau de hidrocarburi si nicotină la fumători. 


ETIOPATOGENIA PARODONTOPATIILOR MARGINALE CRONICE 


Tartrul subgingival este de culoare maroniu inchis spre negru, 
consistenja crescutá, dens, de cele mai multe ori foarte aderent, greu 
de dislocat, dispus in sanjul gingival sub marginea gingivalà libera, sub 
forma unor depozite lamelare cu o suprafață dură, neregulată. Uneori, 
se prezintă sub forma unor depozite mici, punctiforme, de consistență 
dură, confluente linear sau în suprafață. Prezenţa tartrului subgingival 
este depistată cu sonde exploratorii sau prin inspecţie, dacă marginea 
gingivală liberă sau várful papilei gingivale sunt inflamate, tumefiate si 
pot fi decolate partial de pe dinte. In timp, prin retractia gingivală, tartrul 
subgingival devine vizibil si se alătură tartrului supragingival, ca o 
componentă secundară a acestuia. In pungile parodontale adânci, 
tartrul subgingival se insinuează în profunzime şi poate fi decelat, 
uneori, numai intraoperator. 

Tartrul subgingival se poate prezenta sub diferite forme: 

1. Crustă cu suprafatá aspră,rugoasă; 

2. Depozite spinoase, ca acoperite cu ghimpi; 

3. Formatiuni nodulare; 

4. Bordurá circulará sau partial circulará: 

5. Fatete netede, subfiri, cu suprafata lipsita de neregularitati. A- 
ceastá formá a depunerii tartrului subgingival este cea mai frecvent 
ignorată, deoarece la detartrajul subgingival nu se resimt diferente fata 
de suprafata rádácinii; fatetele netede de tartru mascate vizual de 
adancimea pungilor parodontale se mentin in urma chiuretajului 
radicular insuficient de bine realizat prin: instrumente neasculite, 
inactive, timp redus de execulie si superficial ca acţiune. 

Fajetele de tartru subgingival care nu au fost indepártate in urma 
detartrajului clinic manual se regásesc numai in cadrul unei operatii cu 
lambou si se indeparteaza cu dificultate chiar si cand devin vizibile, 
deoarece sunt foarte aderente si nu prezintă margini cát de putin 
reliefate pentru a fi receptate de partea activa a instrumentului de 
detartraj. In astfel de situatii utilizarea detartrajului cu ultrasunete cu 
precautiile de rigoare ale acţiunii într-o plagă deschisă este foarte utilă 
chiar și pentru o simplă fragmentare marginală a fafetei de tartru care 
va putea fi abordată mai uşor de un instrument manual de detartraj. 

6. Digitatii sub forma de ferigă; 

7. Insule de tartru, pete insulare. 

Din punct de vedere al profunzimii, tartrul subgingival poate fi situat 
de-a lungul rădăcinii: 

— apical; 

— în zona mijlocie; 

— coronar. 


COMPOZIȚIA TARTRULUI DENTAR 


În funcţie de zone — supra- sau subgingivală — compoziţia tartrului 
este diferită. 
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HORIA TRAIAN DUMITRIU ~ PARODONTOLOGIE 
CONTINUT ANORGANIC 


Tartrul supragingival este format in proportie de 70-90% din 
componente anorganice: 

— fosfat de calciu (75,9%); 

— carbonat de calciu (3,1%); 

— fosfat de magneziu; 

-- cantitati minime (urme) de sodiu, zinc, strontiu, brom, cupru, 
mangan, aluminiu, siliciu, fier, aur, tungsten. 

Componentele anorganice ale tartrului supragingival au o 
structură cristalină dispusă în patru forme: 

— hidroxiapatità (58%); 

— witlokită (21%); 

— fosfat octocalcic (21%); 

— brusitá (996). 

Tartrul subgingival are o compoziție similară cu a tartrului 

supragingival, dar cu unele particularităţi: 

— un raport calciu-fosfor mai crescut; 

— un conținut crescut de sodiu, în special, în porțiunile protunde 
ale pungilor parodontale; 

~ mai multă witlokită, mai putina brusita si fosfat octocalcic. 

Conţinutul în hidroxiapatită este acelaşi ca şi în cazul tartrului 
supragingival. Conţinutul anorganic al tartrului subgingival variază 
procentual pentru diferite componente: 

Natriu: 1,8% coronar; 1,33% în zona mijlocie; 1,37 apical; 

Magneziu: 1,79% coronar; 1,36% în zona mijlocie; 2,29 apical; 

Fosfor: 38,58% coronar; 38,92 in zona mijlocie; 38,95% apical; 

Calciu: 55,69% coronar; 56,90 în zona mijlocie: 55,41 apical; 

Fluor: 18,28% coronar; 10,28% în zona mijlocie; 10.00% apical; 

Raportul calciu/fosfor este 1,45 coronar; 1,45 în zona mijlocie; 
1,42% in zona apicală (ROBERTS-HARRY, CLEREHUGH, SHORE, 
ROBINSON, 2000). 


CONȚINUT ORGANIC 


Tartrul dentar contine: 

— componente proteice (6-8%); 

— lipide (0,2%), ca lipide neutre, fosfolipide, acizi grași, colesterol; 

— carbohidrați (2-9%): glucoză, galactoză, galactozamine. 

Componenta organică a tartrului este reprezentată și din 
formaţiuni viabile cum sunt: celule epiteliale recent descuamate, 
leucocite, microorganisme diferite. 


ETIOPATOGENIA PARDONI ОРАТ. О MARGINALE ГАЮЧЫ Е 


FORMAREA TARTRULUI DENTAR 


Tariru! se depune de la vărsia tinere, primul сага apare find cel 
supragingival si аге a ncicență legată de varstă пе: 

— 37—75 la 9—15 ani; 

— 44-ВҤ% la 16-21 ani; 

B5- 10395 рын 40 ari. 

Tartru! subgingival apare după vársla de 9 аги si poate fi intálnit ir 
47-100, cazur! dupa 40 се am. 

Tartrul dentar ва formează pe structur ile plăci dentare 
preéxisiante, care sulerd ып proces de mnaralizara. Acesia incapa, Tn. 
mad obisnuit SM trina zica defiunara a расіі bacteriene. chiar di 
primala 4-B ore şi reprezriă 50?& după două zile, realizări a 
calcilicara de 60-90%, dupa 12 ёа. 

Placa bacleriană are capacitalea па a ingloba саклы рапа la a 
corncentraje пе z de mi mai mare decal in salvă, care reprezinià 
sur&a principală pentru larirul supragingival. 

Prpcesu! de cCeloliggre incepea in zanele profunde ale расӣ 
hacleriere, in maincea interbactenana, pe supralaja bacteridor s, in 
Tros, imanteriarul саша bacteriene. Pe măsură ce placa se calcificá 
se produc maditicár ale populate: pactarieng, care se Imbogdtesia in 
larre darnentpase. 

Mima ce fonnare a fanruhes deantar depende de: lacahzaraa 
аш, variatie idividuale ale lluxglu: ziar, natura alimentelor si 
parbculanlà[!g maslicatiei si canstă într-a creştere zilnică medie de 
0,10—0,1555 In greulate гаја de саг ава de reziduu uscal din tarirul 
depus ardaripr. După 4—8 juni de la 'rejierea берилеги, se obima un 
nive maxim de acumulare, după сеге *ormarea tanru regreseazá, 
lind impiedicală de actiunea mecanică a alimentelor. деріаѕапіе 
parior mai. utilizarea dentitricelor. 

Fixarea tariful pe supratata зге se face prin: 

- alasarea prin intermedi unei pehcula organica; 

— unirea inire cristalele anorganice din tarru v cele din structura 
dintelui, in special in zonele de resorbtie a dentine şa a cementului 

in funcpa Ge modalitázle de Гхаге gi de aderenta tarteuiui tată de 
suprafața батага, delocarea lu poala һ mai uşoară. de obice, 
supragingival sau mai dificil subgingeal, 

in rana cu rimi 5и canblatea depen fartrulus Сеге 
persoane au ревер isdwiduald şi praziriă depomte redusa, 
moderate sau mari de tartr 
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HORIA TRAIAN DUMITRIU - PARODONTOLOGIE 


TEORII ASUPRA MINERALIZÁRII 
TARTRULUI 


Dintre numeroasele teorii privind formarea tartrului, cea mai 
importantă se referă !a creșterea pH-ului salivar sau a plăcii 
bacteriene, situație în care este promovată precipitarea a numeroase 
săruri minerale. 

1. Formarea tartrului prin creșterea locală a gradului de saturație 
a Ionilor de calciu şi fosfor se realizează prin următoarele mecanisme: 

a. Creșterea pH-ului salivar determină scăderea constantei de 
precipitare a calciului si a fosforului. 

Creșterea pH-ului salivar reprezintă, conform acestei teorii, 
mecanismul esenţial în precipitarea sărurilor și este explicată prin: 

— scăderea bioxidului de carbon din salivă; 

— formarea de radical: amoniacali bazici în placa bacteriană; cres- 
terea pH-ului plăcii bacteriene printr-o producţie crescută de radicali 
amoniacali din ureea salivară; 

— degradarea proteinelor din alimentele care stagneazá în cavita- 
tea bucală în diferite situsuri retentive. 

b. Precipitarea proteinelor. 

Proteinele coloidale din salivă chelează, în mod obișnuit, ionii de 
calciu și fosfat și realizează o soluţie suprasaturată, care devine 
instabilă prin stagnarea salivei; coloizii devin insolubili, se depun, iar 
sărurile minerale precipită. 

c. Teoria acţiunii fosfatazei 

Această teorie se bazează pe constatarea că, in vitro, fosfataza 
eliberată din placa bacteriană, celulele epiteliale descuamate, are 
capacitatea de a elibera ioni tostat din fosfatii organici salivari. Desi 
teoria nu a fost unanim confirmată, prezența în cantităţi crescute a 
fosfatazei alcaline şi acide în placa bacteriană suscită interesul pentru 
acest mecanism. 

d. Teoria acţiunii esterazei. 

Esteraza prezentă în bacterii filamentoase, coci, leucocite, 
macrofage, celulele descuamate din placa bacteriană poate iniţia 
calcifierea piăcii prin hidroliza esterilor acizilor grași, din care rezultă 
acizii grași liberi. Aceștia formează săpunuri cu calciu $i magneziu, 
care sunt transformate în săruri insolubile de fostat de calciu. 

2. Teoria mineralizării în focare mici, care se unesc între ele prin 
chelarea calciului de către complexele carbohidrat-proteine din 
matricea intercelulară, este concepţia epitactică sau de nucleatie 
heterogenă, in care elementul bacterial al plăcii joacă un roi esențial. 


ETIOPATOGENIA PARODONTOPATIILOR MARGINALE CRONICE 


3. Teoria sedimentárii se bazeaza pe capacitatea unor microorga- 
nisme din placa bacteriană (forme filamentoase, difteroide, anumiţi 
streptococi, dar, mai ales, speciile Vesllonela şi Bacterionema 
mairuchotii, ultima din grupul Actinomyces) de a forma cristale 
intracelulare de apatită. Procesul de calcificare început intracelular se 
extinde asupra matricei întregii plăci bacteriene. De asemenea, s-a 
constatat o reducere a formării tartrului la animalele cu o dietă în care 
s-a introdus penicilină. 

Rolul microorganismelor din placa bacteriană se realizează prin 
modificări de pH, producerea unor enzime ca fosfataza si esteraza sau 
inițierea primilor centrii de mineralizare. 

Există însă şi opinia potrivit căreia microorganismele din placa 
bacteriană joacă un rol pasiv în formarea tartrului dentar. Această 
opinie este susținută de constatarea formării de depozite 
asemănătoare tartrului la animale ,germ-free". 


ROLUL DIETEI ÍN FORMAREA TARTRULUI 


La animale de experienţă, s-a constatat ca tartrul se formează 
chiar în absenţa alimentării pe cale orală. 

Depunerea tartrului este influențată mai mult de consistenţa 
alimentelor decât de conţinutul lor: cele dure, cu acțiune mecanică 
pronunțată, întârzie formarea tartrului dentar. Totodată, s-a constatat 
că: 

— deficienta vitaminelor Bg, PP favorizează formarea tartrului; de 
asemenea, consumul de alimente bogate în calciu, fostor, bicarbonat, 
proteine, glucide; 

— aportul de acid ascorbic din alimente scade cantitatea de tartru 
dentar. 


ROLUL TARTRULUI ÎN PRODUCEREA 
BOLII PARODONTALE 


Contrar părerii larg răspândite, tartrul dentar nu reprezină factorul 
etiologic determinant al îmbolnăvirii parodonţiului marginal de tip 
distructiv, manifest. Astfel: 

- la animalele „germ-free“, cu depuneri de tipul tartrului, inflamatia 
parodontiului marginal nu se produce decât după contaminarea 
microbiană a animalelor; 

— la om, sunt frecvente cazurile de gingivită chiar în absența 
tartrului dentar; 

— studiile epidemiologice arată că, la tineri, starea parodontiului 
marginal este mai strâns legată de prezenţa plăcii decât de tartru; la 


143 


Sedimentare 


Cristale 
intracelulare 


Penicilină 


Enzime 


Animale 
„germ-free“ 


Consistenta 
alimentelor 


Vitaminele Bg, 
PP 


Acid ascorbic 


Gingività 


Tineri 


144 


Varstnici 


Adulti 


Placa 
bacteriana 


Rol mecanic 
Contact 
Acces 


Factor 
favorizant 


Trauma 
ocluzală 


Ocluzie 


traumaticá 
Acutá 


Directá 


Corpi stráini 


Obiecte 
metabolice 


Indirectá 


Cronicá 


HORIA TRAIAN DUMITRIU -- PARODONTOLOGIE 


vârstnici, asocierea tartru-gingivitá-parodontità este crescută, dar se 
considerá cá prezenja tartrului este mai mult efectul decát cauza 
inflamaţiei si a pungilor parodontale. La adulti, sunt rare situaţiile in 
care, in pungile parodontale, 5а nu existe tartru, dar, uneori, el este in 
cantitate intimă. 

Tartrul dentar este întotdeauna acoperit de un strat de placă 
bacteriană încă nemineralizată. 

Din cele prezentate, rezultă că tartrul dentar este un factor 
favorizant а! intlamajiei parodontale, prin faptul că exercită un rol 
mecanic de menţinere a plăcii bacteriene în contact strâns, chiar 
iritant, prin creşterea sa în volum, cu țesuturile parodonfiului marginal 
şi împiedică, în unele zone, accesul mijloacelor de curățire artificială si 
de autocurățire a plăcii bacteriene. 

Tartrul dentar reprezintă, prin acestea, un imporlant factor 
patogen cu caracter favorizant în producerea bolii parodontale. 


ROLUL TRAUMEI OCLUZALE ÎN 
PRODUCEREA PARODONTOPATIILOR 
MARGINALE CRONICE 


În mod normal, solicitările asupra dintelui, rezultate din 
exercitarea funcţiilor aparatului dento-maxilar nu produc leziuni ale 
parodontiului marginal. 

Trauma ocluzalà se produce atunci cand asupra dintelui se 
exercită solicitări supraliminare, nefiziologice ca intensitate, durată, 
frecventa, direcţie şi care se manifesta prin suferinţă parodontala. 

Ocluzia care produce trauma ocluzală rezultă dintr-o dizarmonie 
ocluzală și este denumită ocluzie traumatică. 

Trauma ocluzală poate fi acută sau cronică. 

Trauma ocluzală acută poate fi: 

a) directa prin: 

~ interpunetea accidentală în cursul masticaţiei a unor obiecte, 
particule sau fragmente dure (corpi străini, sâmburi, coajă de nucă, 
alice ascunse in carnea de vânat); 

— strângerea excesivă între dinţi a unor obiecte metalice (sârmă, 
cuie) pentru a le îndoi, scoaterea cu dinții a capacelor sau dopurilor de 
sticle. 

b) indirectă prin: 

— lovituri accidentale sau prin agresiune, aplicate asupra man- 
dibulei în timp ce subiectul! tine între dinţi un obiect dur (creion, pix, 
cui). 

Trauma ocluzală cronică este mai frecventă și rezultă din 
bruxism, încleştarea dinţilor, hipersolicitarea dinţilor care mărginesc 
spaţiile edentate. 


ETIQPATOGENLA PARODCONTOPATILOR MARGINALE CHONICE 


Trauma acluzală primară rezultă dn tare ochizam anresive, 
care produc suterinte parodeniale per primam. Ea se produce Ti cazul 
unas. 

= гирі active accelerate ale dinplor fără anlagonisti si аралта de 
bipcaje ocluzale: 

— abturatii sau coroane Înalte; 

— munţi dentare rejudicios concepule (prvind rezisten|a paradon 
tala a пог stâlpi] sau incorecr realizate (prvin Lajimeaa, rrexlelarea 
ocluzalà ca inciinare a pantelor cuspidiene 5i lipsa unei angrenări 
ncluzale stabile cu antagonistu; 

– aparale orlodontece, care dezvolta fore excesive, nace pentru 
Parodontiul marginal 

Trauma Ocluzala secundară se inslalaazá oer secunda. pa 
londul unor leziuni parodontale preexistente, care nu mal permit 
parodorțiului marginal afectal (osos, În special) ва suporie solicitürile 
liziolagice anterioare 

Trauma ocinzalà esie urmatà de madilicări adaptative ala 
датог marginal: 

= craşterca mobilități dentare, dar nu în limita patologice [cu 
ексера ипш trauratism odizal acul, care poala produce contuzii, 
sublux ati); 

- lărgirea spa[iului dento-alveolar; 

== ingrosarea [arminel dura. 

Aceste moaodilicári sunt adaplative, in sensul unei reactii de 
apararg a parodnntiului marginal tar de injuria traurmadica s au un 
caracter гечи, dacă mu se instaleazá ¿pamapa prr placa 
bactenană. 

Numeroase studi cinica si expenmentaie au arátab că, in 
absens ісу microbiene, trauma ocluzală nu produce ginge sau 
parade, 

Trauma ocguzalà este uzi un colactor patogen extrem de 
important si poate modifica evolulia inliamalfiei septice prin: 

- aleclarea mai gravă a ligarnentului paribdantal dacă: а ози: 
alvaalar; 

- accenliuarea resorte бшш alveolar mai mul: in sens lateral 
decal vertical si apariția de pung оѕсаѕе, 


CARIILE DENTAHE 


Carve ociuzaia determina, din cauza durant la contactul cu 
alimeriele, o masticatie unilaterală saug вирегісіага. În aceasia 
Баі, aulocuráfirea si chiar curățirea arti'icia!à nu mai acționează in 
senaul indepartaril pidcil bactariane. Aceasta se acumuieaza in zona 
alactatA da zarli și inițiază таптаа qngqivala. 
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HORA TRALAN DOM TAI — P AFIODONTCR CXSIE 


Cane da colar гара resturi alimentare si рівса baclenand, care 
produc татара marginii gingivale: uneori, pon ргоШегагеа gingiei 
араг hiperplazii de tip polpns, pediculat sau sesil сева ca 
accentuează s! mai mull retenție detritusuritor în cavitatea carioasă. 
Hu irtotdeauna insă aceasta inflamala prin tenomena de termentape 
sau descompunere putridá a resturilor alimentare duce ta à gingività 
sau la a parcdontita margirialà cronică sau agresiva: factorul principa: 
si circurmstanjial îl cansmuie reducerea pănă la încetare a nmulocurájieii 
şi a curăţirii artificiale dalorita jenei dureroase. а durerii gingivale 
accertuale si а sángerári care T alarmează pe pacient şi care il 
determină să profejeze zona infiamata, să renunje la respeciaraz 
riguroasă a regulilor de igienizare (fig. 28). 


Fig.28 
Inflamatie gingivala 
in zona cariilor de 
calej 


Garis aproximale acponeaza prin reten[ie de resturi alimentare g 
placă bacteriană. atunci când creasta marginal este Intreruptá, se 
produce = un impact айтап аг nociv asupra papile пида 
interdentare; ca şi In cazu! cariilor de celer, s aici 58 produc 'eramene 
prolifergtive ala papilei gingivale. 


EDENTATIA 


Îsi ex&rcitá raiu se lactar lavorizani în aparita parodortopaliilor 
marginale cronice 

Win plan grizonial, prin: 

Ф desfiingarea contiguitápi arcadelor dentare, datorită puncteior de 
согмасї; 

e intreruperea continuității sislamului ligamentelor sopraalveo- 
"ага, care lormeazá, În mod normal, p „chinga” de legătură inire cini 
(chiar când acestia nu sunt în contact coronar prin anomalii de tipul 
incengruerței denta-alveolara cu spahere). În ambele cazuri, 


ETIOPATOGENL, PARDOONTOPATILOA MARGINALE CHOJNICE 


presiunile rmasticatorr ni se mai transmit In mod echilibra! de pe 
partea activă la cailal dinp care sunt lipsiti de stimulul funcțional 
pentru carador[ul marginal 1hipotunclie]; 

è migrarea in pian ardzonrtal a dinplor care márginesc Sresale 
edentate face рова арапа de spații inire аҥ! si imoact alimarlar 
гашта al papilelor gingiegie interdentare; 

B in plan vertical prin: 

è eruotie activa aocelerala a dinților care, prin edentapia anta- 
gonistilor, nu mai au contacte ocluzale; creşterea brațului da párghie 
extraalweglar, care ru este compensa prin abraziune gi supra- 
solicitarea рага лшщ marginal al acestor dinţi (hipertuncfial; 

в арапа de оса oduzale In urma euptiel active accelerate; 

è unex dinţi erupti prin ipsa antagonistilor ating si traumati- 
твага direct gingia adiacemă dinților de pe arcada opusă 


ANOMALIILE DENTO-MAXILARE 


Sunt un ітролапі factor lavorizani în producerea parodonto- 
pallor marginale cronige: 

E /ncongruengs dento-al'veolard cu Inghesrre (fig. 29) reprezintà 
un factor de пас in арага inflamaliel sepbce prin: 

è rerenpa restunior alimentare şi a plăcii bacteriana si dificultatea 
de indegărlara prin aulocurápre sau соге arntifickalà; 

* Conditi anatomica: septurle interdentare subțiri, papiela 
inlardentare laranale, cu volum retus, prezintá à circulația sanguină 
deficitará, chiar iechamicá, nefavorabilà unai buna nutriti gingivo- 
paradontate. 

Ш /ncongrvenjgs dento-al'veoclarü cu spajiere esie urmalà de 
lonomené adaplative: hiperkeralinizarea epiteliului, fibrozarea 
corionului gingival, aplaiizarea papilelor inderdentare care. In condiții 
de алосигарге si curdiire arilicială corespunzătoare, nu prezintà 


Fig. 29 
Inflamatle gingivalà 
in incongruen[B 
dentc-alvenlará cu 
inghesuire 
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HORA TRAIAN DUMITRIU - PARODONTOLOGIE 


samage mvidente de wmilamale; aceasta se ooale mstala cdnd 
перилагва da placă bacteriană este posibilă prin lipsa de igienă, cari. 
Be colet н apraximale, obturali: In exces 

ш Ocha deschisă 'avonzează instalarea inllamatiei gingivale 
prin lipsa aulocurăţirii plăcii bacteriene de câtre părțile moi neantrenata 
în masticatia. 

B Oguza adâncă acoperită este ur: exemplu În care o anomala 
йашо-тахйага nu reprazimă per primam o ocluzie cezechilibratà, 
natuncțională (relaja сатса si inercuspidarea maximă coincid, 
Ohidayul anterior este optim, in propulse si lateropulsie dezociuzia este 
ioare elicienià) În ocluzia adâncă acoperită, dintii fromai пу au 
stopuri acluzale stabila gi implantajia este normala aidla ump cal nu se 
instalează inflamajia варса prin placa bacrenană. dată apărute 
iaziunila ginglvo-parodontale de cauză microbiand, implantarea se 
degradează. incepe procesul de erupție achvà acceleratà si 
mraumatismul direct al gingiai din zona palatiná, realizat de marginile 
incizale aie incisivilor interiori (fig. 30). 


Fig, 30 
Inflama[ia gingiei 
palatingale prin 
taumatism direct in 
ncluzia arâncă 


ыйыта 'vrclionalà este compatibilă cu anomalie dento maxilarg, 
care reprezintă „factori de risc” si nu cauze directe ale 
parodontopatiiior marginala cronice. Alsen! de imbaináwre а 
parodeonplulul marginal devine rea! gi cresevt per actiunea plăcii 
bacteriene 51 a infamatiel septice distruotive produsă ce aceasla. 


.PARAFUNCTIILE 


Sunt abateri de ia activitales normală deslásuralá in teritori 
oclucal. 
Cela mal Iracvente paraluneții sunt: 

= bruxismul (sau scr&snirea dinților) în cursul càreig dinţii sunt in 
contact ocluzal foal cu uşoare deplasări rilmice în sens anterior şi 
lateral; 


ETIOPATOGEMNIA PaHODCNTOPRATIRLOR MARGINALE CRONICE 


— irclestarea йш în contact ocluzal pon cantrac pa Léometricad a 
musrchior masticazori; 

= bascularea dinjitor razuliă prin exercitarea unor tona laterala 
putermce 11 cursul imnclestári şi are efectul cal mar nociv asupra 
parodonfiului marginal. 

Cauzele paralunctiillor pot fi de ordin: 

- peheogc emohi stări Lensonale, de anxelate, persoane 
energice, agrazive), 

-= пецгоіос (épilepsie, meningită, boala Parkinsoni; 

= ocluzal iobturații sau coroane nahet; 

- profesional (dulgheri, ărmplari, în cursul efortului іс) 

- parazitoze la copi jaxturază, aecaridiazáj, 

Bruxism poale E dium sau гасі, acesta din urmå hind 
consideral un semn ба inztabilitate narvoasá idiopatica. 

Bruxismu! produce fațete de abraziune, lulturăr în arbculapa 
Tempore mandibulará, craziari ale mobilitáti damare *"ziologice. 
iăgerea spaţiului periodontal. 

Parahuncţiile nu produc, prin ele insele, gingivite sau parodantte, 
dar lavonzeaza instalarea acestora în prezența plăcu Sacteriene. 


OBICEIURILE VICIOASE SAU ANORMALE 


Pol crea umeon condiţii lavarizarie peniru inglalarea алеі Hu- 
zale şi prin acțiunea plácu bactereng a sulerinpei girgiea-naradamala. 
Asllgi de ahbiceruri sunt 

- r&spnratia ага! ci е tha infantile: 


— pnico*agia, 


= muscarea buzelor; 

= lalasirea traumaucá a scooranior: 

— penajul dentar Iraumatic; 

— finerga nire dinţi a curelar (croitori, cizmar, Гарет; 

= qierpunerea întră citi a inairumenleior muzicale de suflat, a 


pipei le fumatori; 


iare. 


= Sumerea бедени; 
— presiunea angrmalà exercitatá de limba asupra arcadelor gen- 


FACTORII IATROGENI 


Sur acţiuni sau rezusate ale unor tralamente siümaltciogice care, 
in mad Iinveluntar, accidental, pol lavanza apariția uno leziuni şi 
&utennte gingivo-saroderdale. 
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HAMA TRAIAN DOMITRILE — PABIODONTOLTIGIE 


Circumslantele care se consliuie în factori "atrogeni sunl 
MUTASE: 

- lezarea gingiel in timpul pregătirii cavilalilor (mas пестеп de cg- 
lat £i apraximmaig); 

- lipsa de bizotare a pragului gingival la cawilàzile de ciasa a Il-a; 

— acțiunea traumatez a malice si a pentr interderdarg; 

— oblurapile ocluzale înalta, 

— Btiutațula de бө si apraximale în exces: 

- upataji rugoasá, retenivd centra placa bacteriană a abtura 
Шог nefinisate, neluziruita. 

- căile alise în desmodon[is si perterapils inlerradsculane, 

— pansamentele arsenicaie incoreci etanseizalg: 

= Iraumaismul repetat prin slefuire subgingevalà excesiva; 

— ecranele ce invelis neadaplate axial si transversal; 

— lucránle proteice txe si mobile nejudicios Сагиз иле şi inzorect 
realizate; 

- aparate ertodantice carae dezvcità fone de deplasare excesiva, 
sisralimirarg; 

— taumalismy! dintilor vecim une zane de talamen chirurgical 
{рїп extract dentare, extirpári da tumori). 


ALTI FACTORI LOCALI 


Fumaiui acționează local prin: 

= depuneri de nicotină, hidrocarburi, produsi da cambushe pe su- 
pratele dentare şi radiculare care tavorizaază tormarea de placă 
hactenaná; sunt descrise 3.000 ge componente ale lutunului dintie 
cafe 30] sunt cancerigene, iar dintre acestea două sunt mai percu- 
loase: hidroca'rbunle paliciclice aromate (PAHs) ca benzapirenul (Вар! 
=: nitrozaminele epecifice din wun (TSNAs) ca M-nitrosonormnacotina 
(NMA zi 4 mehlniirozarruna —1- 3 рап = 1- butanana (HE: 

- ifitatii directe. care favorizează insfalareg de gingivite & in 
anumita condis (slarea de igienă пеѓасішоава, supraintec[n; 
gingivuslomatiia ulcerp-neergpcà; 

~ iguconlazia арага mal 'recvent la fumalon; de asemenea, 
depunarnlae па tarru, petele nefizionramice de nicotina, nalitaza sunt 
mai frecvente la azestia: 

- pregnasticul gingivielae, parndanhteiar şi al evalige: implantelor 
dentare este mai rezerva! la fumatori; 

- po cale generalia, fumatul produce vasoconsticqe periferică şi 
ischiemie în leritoriu vascular gingivo-parodontal. 

Fundata Engleză pentru Sánátaie Dentara anreciaza са iumalul 
a mai mul! de un pachet da дал pa zi create da 24 de on riscul па 
aparitia a cancerului салса Таја de nelumatari 


ETIOPATOGENIA PARODONTOPATIILOR MARGINALE CRONICE 


În anumite situaţii, fumatul poate acţiona aparent benefic asupra 
inflamaţiei gingivale preexistente prin alte cauze, deoarece nicotina 
exercită, pe termen scurt, o acţiune de vasoconstrictie, de reducere a 
edemului si a debitului lichidului din șanțul gingival. 

Consumul excesiv de alcool crește riscul de apariţie a gingivitelor, 
cariei dentare, a eroziunilor de colet si a cancerului bucal. Sunt 
nerecomandate și băuturile slab alcoolizate dar acidulate, chiar în 
amestec cu sucuri de fructe; cidrul, vinul alb, sampania favorizează 
eroziunile dentare. După consumul băuturilor alcoolice se recomandă 
folosirea gumei de mestecat pentru creşterea fluxului salivar și 
îndepărtarea mai uşoară a fractiunilor acide care apar cu acest prilej; 
în același scop se recomandă un interval de o oră între consumul de 
băuturi alcoolice acidulate si periajul gingivo-dentar. 

Iritafiile chimice produse de contactul mucoasei gingivale си: 
aspirină (folosită de unii bolnavi în aplicaţii locale pentru reducerea 
durerilor dentare), acizi, baze, nitrați, fenoli. 

Acțiunea radiațiilor folosite în tratamentul tumorilor maligne poate 
crea leziuni grave de vecinătate asupra gingiei și parodontiului 
profund, leziuni ulcerate si suprainfectate cu evoluţie lentă în absenţa 
folosirii protecţiei prin antibiotice și medicatie imunomodulatoare. 


ROLUL FACTORILOR GENERALI, 
SISTEMICI, IN PRODUCEREA 
IMBOLNAVIRII PARODONTALE 


Parodontopatiile marginale cronice sunt afecţiuni locale ale unei 
zone topografic limitată la nivelul gingiei si parodontiului de susţinere. 
Nu se poate deci vorbi de boala parodontalá ca o afecțiune generală, 
de sistem. Influențele patologice între parodontiul marginal si organism 
există si se manifesta în dublu sens. O parodontită marginală cronică 
profundă cu pungi parodontale poate fi, de exemplu, cauza unei 
colecistite prin ingestia puroiului din pungi în condiţiile unei 
anaclorhidrii gastrice. S-au descris, de asemenea, septicopioemii sau 
septicemii, în condiţiile în care singurul focar infecțios din organism era 
cantonat în pungi parodontale. 

Studii și cercetări recente implică boala parodontalá in 
producerea unor boli sistemice printr-o nouă interpretare a relaţiei 
dintre aceste afecţiuni și justifică asertiunea din literatura de 
specialitate prin care vechea paradigmă a influenţei bolilor generale 
asupra parodonţiuiui se inversează: parodontitele pot crește riscul de 
instalare a unor boli generale, mai ales cardiovasculare, prin patogenii 
parodontali viabili și lipopolizaharidul biofilmului gingival ca și prin 
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HORIA TRAIAN DUMITRIU — PARODONTOLOGIE 


acţiunea patogenă a citokinelor proinflamatorii din structurile gingivo- 
parodontale inflamate. 

Bolile generale influenţează în mod cert starea de îmbolnăvire a 
parodontiului marginal pe mai multe căi: 

— favorizeaza instalarea , initierea bolii parodontale; 

— grábesc ritmul de evolujie al bolii parodontale; 

— întârzie, îngreunează sau compromit eficienţa tratamentului lo- 
cal (antimicrobian, chirurgical, de echilibrare ocluzalá, de  biosti- 
mulare); 

— favorizeazá aparitia recidivelor dupa tratamentul local. 


INFLUENTA UNOR FACTORI 
GENERALI ASUPRA __ | 
SUSCEPTIBILITÁTII DE ÎMBOLNĂVIRE 
A PARODONTIULUI MARGINAL 


a) Ereditatea si predispoziția la îmbolnăvire a parodonfiului 
marginal 

in prezent, in literatura de specialitate nu sunt date certe privind 
rolul factorilor genetici în boala parodontalá (desi, în unele boli 
genetice, ca hipofosfatazia, pierderea precoce a dinților este un 
fenomen frecvent). Este admisă însă o anumită predispozitie, care se 
transmite de la ascendenți la descendenţi, legată de: 

— calitatea structurilor dento-parodontale (volum, densitate, 
rezistenţă la solicitări mecanice); 

— rezistenţă la agresiuni biologice printr-un răspuns imun înnăscut 
sau adaptativ individualizat; 

— de asemenea, trebuie luate în considerare şi elemente 
dobândite în mediul familial care contribuie în mod secundar la 
predispozijia pentru îmbolnăvire: 

e natura alimentelor consumate (calitate, consistenţă); 

e preferinţă pentru o anumită dietă alimentară (carne, vegetale, 
dulciuri); 

e conţinutul în principii alimentare al dietei (protide, lipide, glucide, 
vitamine săruri minerale); 

e însuşirea măsurilor de igienă bucală artificială. 

b) Tulburările sistemului nervos 

În 1936, SELYE a descris sindromul general de adaptare în condiţii 
de stres psihic. Acesta influenţează funcţiile nervoase si endocrine prin 
intermediul scoarţei cerebrale, hipotalamusului, hipofizei anterioare si 
glandei corticosuprarenale, ceea ce antrenează leziuni parodontale 
observate în condiţii experimentale (USINEVICIU). 
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in experimente pe animal, s-a observat cá stresul se insofeste de 
osteoporoza osului alveolar, degenerescenje ale ligamentului 
periodontal, formarea de pungi parodontale (GUPTA, SHKLAR, COHEN, 
RATCLIFF, STAHL). La om nu s-au pus în evidenţă, pe baza unor criterii 
riguros științifice, corelaţii de cauzalitate, determinante între stres si 
boala parodontalá, desi pentru aceasta pledează unele observaţii 
clinice: 

— este cunoscută încă din antichitate suferinţa gingivală la soldati, 
relatată in perioada modernă (în primul război mondial) sub numele de 
„gură de transee* pentru gingivita ulcero-necrotica; . 

— s-au descris leziuni osoase alveolare cu evoluţie rapidă, în afara 
altor factori etiologici evidenti, la soldaţi supuși unui stres intens, în 
cursul unor exerciții militare. Astfel a fost descris „sindromul parodontal 
de stres ernofional" (De MARCO, 1976); 

— o altă observaţie clinică privind influenţa sistemului nervos asu- 
pra parodonfiului marginal este că la bolnavi cu afecţiuni neurologice 
şi psihice — nevroze anxioase, obsesive, depresive, oligofrenie, 
psihoze majore — incidenţa îmbolnăvirilor parodontale este crescută 
probabil și prin deficienţe de igienă bucală. 

c) Tulburările endocrine acţionează asupra parodonfiului marginal 
prin modificări directe (edem al părţilor moi, demineralizári sau creşteri 
ale masei osului alveolar şi al maxilarelor) sau, în mod secundar, prin 
alterări ale leucocitelor polimorfonucleare. 

Hipofuncfia glandei tiroide se poate însoți la om de edem gingival, 
creşterea ușoară a mobilităţii dentare, aspect palid al gingiei prin 
hiperkeratoză. 

Hiperfunctia hipotize/ produce, în cadrul sindromului acromegalic, 
o creştere în volum a maxilarelor, spatieri dentara secundare, impact 
traumatic alimentar asupra papilelor gingivale, gingivita prin retenţie de 
placă bacteriană. 

Prin crestera oaselor de la nivelul extremitatilor, bolnavii relatează 
că, într-un timp relativ scurt, măsurile obişnuite ale capului și 
membrelor s-au mărit („semnul pălăriei, al mânușilor, al pantofilor”). 

Hipofuncfia hipofizará se poate însoţi de incongruenja dento- 
alveolară cu inghesuire. 

Hiperfuncţia glandelor paratiroide determină apariţia bolii 
RECKLINGHAUSEN, caracterizată prin demineralizare osoasă 
generalizată, evidentă si la nivelul osului alveolar; 

— lărgirea spaţiului dento-alveoiar; 

— întreruperi până la dispariţia laminei dure; 

— apariţia de chisturi ale oaselor maxilare. Efectele osteoclazice, 
resorbtive asupra osului alveolar, sunt atribuite hormonului 
paratiroidian. 
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Diabetul zaharat este o boalá metabolicá produsá de hipofunctia 
celulelor beta din insulele pancreatice ale lui LANGERHANS. 

Semnele clinice generale clasice sunt: poliuria, polifagia, 
polidipsia. 

Diabetul actioneaza sistemic prin: 

— acidoză tisulară; 

— vasculonevrită generalizată. 

Diabetul favorizează instalarea unei rezistenţe scăzute la infecţii, 
retinopatie, neuropatie, nefropatie. 

În cavitatea bucală, apar: 

— senzaţie de uscăciune si arsură; 

— dureri sub formă de fulguralii la nivelul buzelor; 

— scăderea fluxului salivar; 

— gingivită cu frecvente fenomene hiperplazice; 

— tendinţă de evoluţie a gingivitei diabetice spre forme distructive 
de parodontită marginală cronică. 

Tulburări ale funcțiilor gonadelor 

Se caracterizeză prin apariţia de: 

— gingivite de pubertate; 

— gingivita de sarcină; 

— gingivita atrofica de menopauză. 

Hipofuncfia corticosuprarenalianá (boala ADDISON) se însoţeşte 
de o hiperpigmentare a mucoasi gingivale si scăderea rezistenţei la 
infecţii, fondul unei stări generale modificate, cu oboseală marcată. 

d) Disfuncfii imune 

Mecanismele imunitare disfunctionate produc modificări 
distructive ale parodonfiului marginal si pot fi intalnite in: 

— SIDA, prin afectarea functiilor limfocitelor T preponderent a 
subclasei TH4 (helper); 

— agamaglobulinemie, prin deficienja producerii de anticorpi; 

— agranulocitozá, prin scáderea fagocitozei. 

е) Bolile cardiovasculare 

Ateroscleroza determina reducerea fluxului sanguin in parodontiul 
marginal, hiperkeratozá si ingrosare a epiteliului gingival. 

f) Bolile hematologice se însoțesc la nivelul parodonfiului 
marginal de: 

— hiperplazii gingivale; 

— gingivoragii; 

— ulceratii ale mucoasei bucale; 

— demineralizarea osuiui alveolar. 

g) Bolile hepatice, in special in formele cronice agresive, 
avansate, in ciroze, se insojesc de leziuni ulcerative si sángerári la 
nivelul gingiilor, parodontite profunde care ráspund greu la tratamentul 
antimicrobian. 
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h) Deficienfele de nutriţie 

— Hipovitaminoza A se însoțește de hiperkeratoza, aspect albicios 
al gingiei, întârzieri în vindecarea unor ulcera{ii sub tratament 
antimicrobian. 

— Hipovitaminoza D produce demineralizări ale osului alveolar, 
lărgirea spaţiului dento-alveolar, întreruperi până la dispariţie a laminei 
dura. 

- Hipovitaminoza B, se însoțește de eroziuni ale mucoasei 


bucale, hiperestezii nevritice. 

— Hipovitaminoza В» produce: 

— glosită cu depapilarea marginală și dorsală a limbii; 

— kelită angulară, frecvent suprainfectată de streptococi sau 
Candida albicans (zábálutá, perles sau micoza interlabială). 

— Hipovitaminoza PP poate favoriza instalarea unei gingivite acute 
ulcero-necrotice, glosită si stomatita. 

– Hipovitaminoza С se însoţeşte frecvent de o gingivită ulcerată si 
hemoragicá. La copii, hipovitaminoza C (boala MOELLER-BARLOW) 
se însoţeşte de hiperplazie gingivala hemoragică, petesii ale mucoasei 
bucale. În forme severe de lipsă a aportului vitaminei С 1а adulţi în 
condiţiile suprainfectárii prin placă bacteriană, dinţii sunt avulsionaţi 
fără durere. 
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VI. EXAMINAREA BOLNAVULUI 
PARODONTOPAT 


Metodologia specifica de examinare a parodontiului marginal este 
necesara pentru stabilirea diagnosticului de imbolnávire, a stadiului de 
evolutie si elaborarea unei strategii de tratament eficient si de urmárire 
în timp a rezultatelor. Aceste obiective se oblin prin înscrierea datelor 
rezultate din examinare în „Foaia de observaţie a bolnavului 
parodontopat" (vezi anexa 1). 

Întocmirea corectă și completă a foii de observaţie (Е. О.) a 
bolnavului parodontopat corespunde unei triple necesități: 

— de ordin medical: în foaia de observaţie sunt înscrise date 
asupra stării de îmbolnăvire, se stabilește diagnosticul și planul de 
tratament. F. O. cuprinde toate elementele prin care medicul 
acționează împotriva bolii, pentru restaurarea sănătăţii; 

— de ordin ştiinţific: F. O. servește ca sursă pentru întocmirea unor 
lucrări științifice cu caracter imediat sau de perspectivă (lucrări de 
diplomă, comunicări, articole de specialitate, referate și teze de 
masterat și doctorat, monografii științifice etc.); 

— de ordin medico-judiciar: datele din F. O. pot fi invocate pentru 
stabilirea corectitudinii diagnosticului si oportunității tratamentului, 
probarea unor stări de agresiune sau pentru identificarea unei 
persoane decedate, când lipsesc alte elemente de precizare a 
identităţii. 

Metodologia examinării boinavului parodontopat cuprinde trei 
etape principale: 

1. anamneza, în care dalele referitoare la îmbolnăvire sunt 
relatate de bolnav; 

2. examinarea clinică obiectivă, prin mijloace profesionale 
adecvate, în urma căreia se stabileşte un diagnostic de certitudine sau 
prezumtiv; 

3. examene complementare, care contribuie la precizarea 
diagnosticului, a alegerii celor mai eficiente măsuri profilactice şi de 
tratament. 
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ANAMNEZA 


Reprezintă prima etapă a examinării, care se bazează pe întrebări 
si interpretarea răspunsurilor date de bolnav, precum si observaţii 
asupra acestuia. 

Anamneza stabilește primul contact între medic și pacient; ea se 
realizează nu doar printr-o interogare, ci prin discuţie, examinarea 
modului de răspuns, de relatare, gradul de instruire a pacientului, 
alegerea cuvintelor, tonul relatării, logica expunerii, expresia feţei, 
atitudinea în general. 

De cele mai multe ori, motivația prezentării la medic este 
dominată de neliniște, de îngrijorare asupra sănătăţii gingiilor, de 
teama pierderii dinţilor, chiar în cazul unor simptome minore. Alteori, 
pacientul manifestă un interes deosebit pentru starea sa parodontală, 
solicită explicaţii privind cauzele bolii. dacă este contagioasă pentru 
cei din jur. Se arată sceptic fata de posibilităţile de tratament, solicită 
medicamente noi, mai eficiente, injectabile, multe din aceste atitudini 
fiind grefate pe un fond psihic uşor modificat sau influenţat de relatări 
ale unor cunoştinţe sau chiar de aprecieri făcute de alte cadre 
medicale de specialitate sau de alte specialităţi. 

Conducerea anamnezei trebuie făcută cu tact și discernământ. 
Medicul are posibilitatea cunoașterii particularitátilor psihice ale 
pacientului, a gradului său de cooperare, în vederea instituirii unui 
program de educaţie privind igiena bucală si a unui tratament eficient. 

Pentru pacient, anamneza poate fi un element de relaxare sau 
dimpotrivă. De aceea trebuie lăsat să relateze, cel pufin în prima parte 
a anamnezei, fără a fi întrerupt; o dată câștigată încrederea lui, 
medicul poate scurta prin întrebări expunerile lungi, repetările inutile, 
exagerările privind suferinţele bolii. 

Maniera de conducere a anamnezei trebuie să fie, deci, caldă, 
discret prietenoasă, dar nu familiară. Tonul mustrător și deciziile 
tranşante de genul „nu mai este nimic de făcut“ trebuie evitate, 
înlocuite în cazurile deosebit de avansate, când extracția dinţilor se 
impune, cu explicaţii logice privind inutilitatea și pericolul pentru 
sănătate prin menţinerea dinţilor parodontotici nerecuperabili, 
alternativele de tratament și avantajul restaurărilor protetice pentru o 
bună masticatie. 

Prin anamnezá, se obţin date privind: 

а) identitatea: aceste date cuprind numele şi prenumele, adresa, 
numărul de telefon de acasă și de la serviciu, elemente utile pentru 
convocarea pacientului la control, pentru dispensarizare; 

b) vârsta: în diferitele perioade ale evoluției ontogenetice pot apă- 
rea forme clinice de îmbolnăvire caracteristice anumitor grupe de vâr- 
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stă: e la copii și tineri, parodontita juvenilă, gingivitele de pubertate, pa- 
rodontite prepubertare e parodontite agresive de regulă până la 35-40 
de ani si parodontite cronice „ale adultului" după 40 de ani, forme cu 
progresiune rapidă, parodontopatii marginale cronice cu caracter mixt, 
inflamator si distrofic e la vârstnici, parodontopatii de involutie. 

c) sexul: în anumite perioade fiziologice, ia pubertate (la fete, mai 
frecvent decât la băieţi), în sarcină pot apărea forme hipertrofice — 
hiperplazice de parodontopatii. La femei, hiperfoliculinemia se poate 
însoţi de hiperplazii gingivale. 

d) ocupaţia: anumite ocupaţii predispun la îmbolnăvire parodon- 
tală prin contact cu pulberi abrazive, gaze toxice, coloranţi, 
substanţe acide (industria chimică) pulberi fermentescibile din 
panificaţie, produse zaharoase (brutari, cofetari), suprasolicitări 
dentare ocluzale (dulgheri, tâmplari, croitori, cizmari, tapiferi, lucrători 
la circ). 

e) motivele prezentării la medic pot fi: 

— sângerări la репа), masticatie sau chiar spontan (ае fapt ca 
urmare a unei uşoare succiuni, legată de reflexe de autocurálire); 

— senzaţie de tensiune în oasele maxilare, ca o stránsoare 
elastică în jurul rădăcinilor, resimţită, în special, dimineaţa; 

— secreție purulentă din șanțul gingival, urât mirositoare; 

— retractie gingivală la unul sau mai mulli dinţi; 

— apariţia unei tumefactii rotunde sau ovale pe versanţii gingivali, 
dureroasă la atingere; 

— mobilitatea dentară anormală; 

— dificultăţi de masticatie, nesiguranţă în sectionarea si farami- 
tarea alimentelor; 

— tulburări de vorbire, sâsâit, dificultăţi de pronuntie a consoanelor 
dentale T si D; 

— tulburări fizionomice: dinţi alungiti, distantati; 

— creşteri de volum ale gingiei, vizibile si constante în timp; 

— dureri ale dinţilor la contactul cu alimente reci, fierbinţi, la acru si 
dulce; 

~ control si detartraj periodic la bolnavii dispensarizati sau la 
cerere, pentru cei preocupaţi de sănătatea gingiilor. 

f) felul masticafiei şi obiceiuri alimentare: 

— preferinţe alimentare legate de consistenţa crescută sau redusă 
a alimentelor, preferință pentru fructe și legume consumate în stare 
crudă sau preparate prin fierbere, coacere; 

— masticatie lentă, cu triturarea completa 
grabita, cu inghitirea unor fragmente mai mari; 

— practicarea unei masticajii robuste, 
parodontiul marginal, in sensul muscárii unui 
dimpotrivá, fragmentarea sa prealabilà; 
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— folosirea după fiecare masă a clătirii, periajului dentar sau a altor 
practici şi deprinderi de autocurăţire si curăţire artificială; 

9) istoricul afecțiunii: 

— cunoaşterea de către medic a primului semn de suferință 
gingivală sau parodontală şi momentul când acesta a apărut; deseori, 
debutul bolii este estimat inexact de către pacienți, în cele mai multe 
cazuri ei apreciind un timp mai scurt de Іа apariţia afecțiunii. 

Afirmatii de genul „dinţii mei se mișcă de una-două luni“, în 
condiţiile unor pungi adânci și a unor migrări evidente, nu sunt convin- 
gătoare pentru aprecierea debutului bolii, deoarece aceasta evoluează 
mult timp cu semne reduse (uşoară inflamație sau sângerare 
gingivală), pe care pacientul le ignoră, nu le acordă suficientă atenţie 
timp de luni și chiar ani. 

— cunoaşterea evoluţiei bolii: în mod progresiv sau cu perioade de 
remisiuni; dacă au apărut exacerbări de tipul unui abces parodontal si 
cum s-au rezolvat: spontan, prin fistulizare, sau prin tratament de 
specialitate; dacă s-au produs acutizări de genul gingivostomatitei 
ulcero-necrotice și tratamentul urmat; 

— daca în trecut s-au efectuat: tratamente ortodontice, extractii de 
dinţi inclusi, rezeclii apicale, lucrări protetice care au suferit fracturări, 
dislocări, descimentări: 

— dacă а urmat un tratament parodonial: detartraj, chiuretaj 
subgingival, gingivectomie, implant de os mineral, slefuiri ocluzale, 
imobilizări, tratamente de biostimulare si efectele resimtite în urma 
acestor proceduri; 

h) fumatul, consumul de alcool, unele practici (obiceiuri) vicioase: 

— fumatul este unul din cei mai importanţi factori de risc in 
producerea bolilor gingivo-parodontale și constituie o circumstaniá de 
frecvente recidive după tratament, ceea ce face ca întreruperea (mai 
ales) ori reducerea drastică a acestuia să constituie o condiție 
prealabilă justificată; 

— bruxismul, încleștarea dinţilor, interpunerea între dinţi a unor 
obiecte străine (creion, pipă) sunt date utile pentru conturarea, prin 
anamneză, a tabloului complet de circumstanţe etiopatogenice. 

Date asupra stării generale 

De obicei, pacientul parodontopat nu relatează în mod spontan 
despre starea generală, eventualele boli ale organismului sau nu face 
legătura între acestea și boala parodontală. 

Medicul dentist/stomatolog nu dispune de condiţii corespunză- 
toare si nu are nici pregătirea de specialitate a medicului internist 
pentru a pune un diagnostic exact, riguros, de boală generală. 

Starea generală a bolnavului parodontopat trebuie cunoscută 
pentru următoarele motive: 

a) bolile generale modifică reactivitatea locală, individuală, a 
parodontiului marginal; 


EXAMINAREA BOLNAVULUI PARODONTOPAT 


167 


b) unele boli generale se manifestà in cavitatea bucalá si la nivelul 
gingiei prin leziuni a căror decelare poate contribui la diagnosticul 
precoce al bolii prin examen stomatologic; 

с) decelarea unor stări generale de îmbolnăvire: afecţiuni 
hematologice, boli cardiovasculare, hepatice, endocrine, alergii 
impune anumite precautii și restricţii în cadrul tratamentului aplicat їл 
îmbolnăvirea parodontala: evitarea sau limitarea substanţelor 
vasoconstrictoare, testarea sensibilităţii la unele medicamente, 
efectuarea unor tratamente sub protecţie de antibiotice — tratamentul 
chirurgical de urgenţă, de necesitate în diabet și chiar înainte de 
detartraj si debridare gingivală la bolnavi cardiovasculari sau la orice 
persoană la care există riscul unei complicaţii majore (ca endocardita 
bacteriană) prin bacteriemia produsă de aceste manopere. 

Din aceste motive, starea generală trebuie întotdeauna 
investigată prin anamneză sau prin completarea unor chestionare 
unde bolnavii sunt întrebaţi astfel: 

— vă știți bolnav, suferind, în general? 

— ај fost consultat de medicul de familie în ultima perioadă? 

— vă trataţi la medicul internist (specialist) de o boală generală? 

— luaţi medicamente pentru o boală generală? 

~ aţi venit în contact cu o persoană bolnavă de tuberculoză, sifilis, 
SIDA? 

— afi fost spitalizat? 

~ afi suferit o intervenţie chirurgicală? 

— afi primit o transfuzie de sânge? 

— aţi suferit sau suferiti de una din următoarele boli (în paranteze 
sunt trecute semne cu caracter orientativ care pot conduce doar la 
un diagnostic prezumtiv; acesta trebuie stabilit numai de medicul 
specialist, de medicină generală); 

— reumatism cronic degenerativ (dureri articulare la deplasare, 
efort sau legate de schimbarea vremii); 

— hipertensiune arterială (dureri occipitale, în special dimineaţa, 
amețeli, senzaţie de „muște zburătoare“ — fosfene, tiuituri în urechi — 
acufene); 

— cardiopatie ischemică (dureri precordiale, retrosternale, spon- 
tane sau de efort, iradiate in antebrajul stâng si chiar la nivelul 
maxilarelor!); 

— infarct miocardic; 

- arterita (dureri in gambe la mersul pe jos); 

— gastritá, ulcer gastric sau duodenal (pirozis, foame dureroasă, 
dureri in epigastru); 

— colecistită (greață, vărsături, dureri sau jenă sub rebordul costal 
drept); 

— colitá (scaune diareice alternand cu constipatie); 
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— hepatita acuta in antecedente; 
— hepatită cronică (oboseală, senzaţii de greață, balonare post- 
prandială și jenă în hipocondrul drept, vărsături); 
— diabet (apetit si sete exagerate, urinat des, infecţii repetate, 
abcese, foliculite); 
— nefrită; 
— tuberculoză; 
~ lues; 
— SIDA; 
— astm, rinită alergică, urticarie; 
— alergie la medicamente ca: 
— aspiriná; 
— derivați aminofenazonici; 
— penicilină; 
— sulfamide; 
— novocaina (procaină); 
— tranchilizante, sedative, barbiturice; 
— alte medicamente; 
— ali folosit vreodatá un anestezic dentar? 
– ѕапдегајі cu ușurință si perioade mai lungi, din nas, la mici 
tăieturi accidentale, faceţi cu uşurinţă echimoze? 
— sunteti mai nervos sau mai deprimat in unele perioade? 
— aveti supárári importante, stari conflictuale in familie, societate? 
— aveţi un program de lucru foarte încărcat? 
— aveţi insomnii frecvente, folosiţi medicamente pentru a dormi? 
— ај observa! nevoia de a schimba mănușile, pălăria sau pantofii 
cu numere mai mari? 
— sunteți însărcinată? 
— ciclui menstrual este normal? 
— sunteti la menopauza? 
Desigur că aceasta investigaţie si simptomele care însoțesc unele 
boli sunt limitate în enunţul lor, au un caracter orientativ, de testare a 
unei potenţiale îmbolnăviri generale și nu conduc la un diagnostic de 
precizie. Această investigaţie obligă însă, în continuare, la o 
examinare de specialitate prin îndrumarea bolnavului parodontopat 
către medicul de familie şi medicui specialist în boli interne, singurii în 
măsură să confirme şi să precizeze diagnosticul de boală generală, 
sistemică. 


EXAMENUL CLINIC OBIECTIV 


Există numeroase sisteme de examinare dar, dintre toate 
posibilităţile pe care le are medicul sau asistentul de profilaxie în acest 
sens, se remarcă: 
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1. examinarea completa a intregii cavitati bucale, si anume: a 
tuturor dintilor, pentru fiecare la nivelul a 6 situri, ceea ce corespunde 
asa-numitului ,standard de aur"; 

2. examinarea parţială a cavităţii bucale: „dinţii RAMFJORD“ care 
sunt: molarii primi, maxilar dreapta și mandibular stânga, primii 
premolari, maxilar stânga și mandibular dreapta, incisivii centrali, 
maxilar stânga și mandibular dreapta; 

3. examinarea „pe jumătate“ a cavităţii bucale: dinţii situaţi în doi 
cvadranti situaţi în diagonală (excluzând molarul de minte), 
considerată de autori mai avantajoasă prin timp și cost mai redus de 
examinare, scutirea de efort şi oboseală, mai ales pentru pacient 
(DOWSETT, ECKERT, KOWOLIK, 2002). 

Examenul clinic obiectiv se realizeaza cel mai frecvent prin 
inspecţie si palpare şi se adresează parodontiului marginal superficial 
şi profund. 

Examinarea prin palpare se face cu instrumentar specializat: 
sonde de parodontometrie şi sonde exploratorii. 

Sondele de parodontometrie 

Sunt instrumente folosite pentru detectarea prezenţei, 
configurației și adâncimii pungilor parodontale. 

Sonda de parodontometrie recomandată de OMS corespunde 
necesităţilor și exigenţelor actuale (fig. 31, 32). 

Sondele exploratorii sunt folosite pentru detectarea şi localizarea 
tartrului subgingival, a cariilor subgingivale si a neregularitáfilor 
suprafețelor radiculare accesibile. 


Fig. 32 
Sondă de parodontometrie gradată cu presiune 
constantă 


Fig. 31 
Sonda de parodontometrie 
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Sonde 
speciale 
Indice CPITN 
Tartru 
subgingival 


Furcatii 


Sonda 
butonata 
Codificare 
Grad de 
vizibilitate 


Parodontiul 
superficial 


Retractia 
gingivalà 


Sonda 
butonata 


Parodontiu de 
susfinere 
Ocluzie 

Benzi gradate 
milimetric 


Presiuni 
moderate 


Sunt folosite, de asemenea, dupa detartraj si chiuretaj radicular, 
pentru controlul îndepărtării in totalitate a tartrului subgingival si a 
obţinerii unor suprafeţe radiculare netede, fără neregularități si 
asperitati. MAYEFIELD s. a. (1966) au comparat patru tipuri de sonde si 
au constatat că sondele manuale uzuale au un grad mai mic de 
precizie decât cele cu presiune standardizată şi controlată, 

Sonde speciale de parodontometrie: 

— pentru determinarea indicelui CPITN se utilizează sonda 
„flexible plastic screening surveyor” 

- pentru măsurarea adâncimii pungilor parodontale şi depistarea 
tartrului subgingival se utilizează sonda „rigid metal tactile sensor’ 

— pentru pungile parodontale ale dinţilor din zonele de 
incongruenţă dento-alveolară cu înghesuire, în zonele de bi- si 
trifurcatie radiculara, la dinţii înclinați se utilizează sonda flexible 
plastic universal explorer“: 

— pentru stabilirea gradului de afectare parodontala se foloseşte o 
sondă butonată, colorată și gradată între 3,5 şi 5,5 mm de la уап. 

Codificarea stării de sănătate sau de îmbolnăvire parodontală se 
face în raport cu gradul de vizibilitate al porțiunii colorate, atunci cand 
sonda explorează adâncimea șanțului gingival si a pungilor 
parodontale. 

Inspecţia si palparea 

a) Examenul clinic al parodontiului marginal superficial se face 
prin inspectie si palpare si urmareste aspectul papilelor inter- 
dentare, marginii gingivale libere si gingiei fixe: modificári ale texturii 
suprafeței, modificări de culoare, de volum, de consistență, de 
aderenta la planurile subiacente, nivelul de atasare al gingiei fata de 
dinte. 

Retractia gingivală se măsoară în milimetri pe toate fețele dintelui, 
de la coletul anatomic а! dintelui, unde smaltul translucid este în 
contact cu o zonă mată alb-gălbuie de cement, până la nivelul actual 
al marginii gingivale. 

Palparea gingivală netraumatică, cu sonda butonată, poate fi 
urmată de sângerare uşoară, dată de ulceralii și fragilitatea vasculară 
a gingiei inflamate. 

b) Examenul clinic al parodontiului marginal de sustinere. 

La inspecție: mobilitatea dentară patologică avansată poate fi 
observată in zona frontală în ocluzie, prin vestibularizarea incisivilor 
superiori. Tot prin inspecţie liberă sau cu benzi milimetrice, se 
apreciază gradul de retractie gingivală. 

La palpare cu sonda: 

e examenul clinic al mobilității dentare se tace în mod obișnuit cu 
un instrument metalic, cu care se exercită presiuni moderate în plan 
orizontal si în sens axial. Valorile normale ale mobilităţii dentare au fost 
enunțate la capitolul de fiziologie a parodonţiului rnarginal. 
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Mobilitatea dentară patologică, determinată prin mijloace curente, Grade de 
este de: mobilitate 
— gradul 1, când excursia extremității incizale sau ocluzale а 
coroanei în plan transversal nu depășește 1 mm; 
— gradul 2, când în același plan depășește ! mm; 
– gradul 3, când dintele este mobil și in sens vertical, axial. 
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Fig. 33 
Dentoparodontograma 


e determinarea adâncimii pungilor parodontale se face in Locuri de 
6 puncte pentru fiecare dinte (fig. 33): explorare 

— meziovestibular; 

— pe mijlocul fetei vestibulare; 

— distovestibular; 

– distopalatinal (sau lingual); 

~ pe mijlocul feţei palatinale (sau linguale); 

— meziopalatinal (sau lingual). 

La palpare digitală: mobilitatea dentară patologică, in zona dinţilor Palpare 
laterali, se percepe са o deplasare spre vestibular a dinţilor în ocluzie, digitală 
în timp ce examinatorul este în contact cu degetul arátátor pe o 
hemiarcadă si policele pe cealaltă în zona laterală, vestibular. 

Testul de perculie: 

Percujia longitudinală sau transversală, moderată, a dinţilor este  Percuţie 
urmată de un sune! distinct, clar, la dinţii cu parodontiul marginal Sunet mat, 
normal, și de un sunet înfundat, mat, la dinţii parodontotici. infundat 


Asupra unui dinte frontal inferior se exercită, pe fata vestibulara, 
timp de 20-30 de secunde, o presiune fermă, moderată ca intensitate. 
La dinţii parodontotici, după solicitare, se resimte o senzaţie dureroasă 
sau parestezică a cărei durată variază de la 20 de secunde la un minut 
sau mai mult, în funcţie de gradul de afectare a parodontiului marginal. 
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Testul la solicitare dentară prin presiune: 
Presiune 
Senzatie 
dureroasa 
Grad de 
afectare 


Metoda clinica 


Compararea 
valorilor inain- 
te si dupa 
tratament 


Indici rezultafi 
din 
parodonto- 
metrie 


Parodontometria este o metodă clinică de măsurare si evaluare 
înainte şi în cursul tratamentului (după cel antimicrobian şi înaintea 
celui chirurgical) a retractiei gingivale, a adâncimii pungilor parodon- 
tale adevărate si a gradului de mobilitate. 

Datele obţinute sunt înregistrate astfel: 

Data examinării 


11 y "асте M О D I Il sau HI 


pungă 


unde: 

11, 12, 13 etc. reprezintă dintele examinat; 
retracfia gingivală, reprezentată valoric în milimetri; 
V = vestibular; M = mezial; O = oral; D = distal; 
punga parodontală, în milimetri; 

I, II, III: gradul de mobilitate patologică. 

Pentru aprecierea cât mai exactă a modificărilor clinice (retractia 
gingivală, adâncimea pungilor si mobilitatea dentară), se poate 
compara valoarea însumată a acestor semne clinice, exprimate în 
milimetri sau grade de mobilitate, înainte și după tratament. 

Se notează cu: 

— n, = retracţia gingivală; 

~ р; = adâncimea pungilor; 

— m, = gradul de mobilitate, înainte de tratament si си: 

— I5, Pa, Mo, valorile după tratament. 


Din compararea acestor valori, se stabilesc următorii indici: 
Indicele de retractie gingivala: 


E -f2 
x 100 


= 
1 


Indicele de adancime a pungilor parodontale: 


рү = р 
lp s ——— x 100 
P1 
Indicele de mobilitate patologicá: 
m4 -m 
In me и а x 100 


m4 
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Din corelarea exami- 
narii globale a starii 
de inflamatie paro- 
dontală cu valoarea 
indicilor rezultați din 
examinarea раго- 
dontometrică, se 
poate aprecia starea 
parodontiului mar- 
ginal astfel: 

— agravare, !a valori 
Sub 0 ale indicilor; 

— ameliorare, la va- 
lori cuprinse intre 20 
si 80; 

| — stationará, la ace- 
leasi valori ale 
indicilor inainte 5 
dupa tratament; 

— vindecare: reduce- 
rea mobilităţii și retro- 
cedarea semnelor de 
inflamație si а adan- 
cimii pungilor paro- 
dontale. 
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Fig. 34 
Dentoparodontograma si mobilograma 


Dentoparodontograma si mobilograma clinica 

Este o metodă de înregistrare grafică a îmbolnăvirii parodontiului 
marginal, pe o diagramă a feţei vestibulare si orale a arcadelor dentare 
(fig. 34). 

Reprezentarea semnelor de îmbolnăvire se face: 

- pentru retractia gingivală, cu albastru; 

— pentru adâncimea pungilor parodontale, cu roșu. 

Intervalul între două linii orizontale corespunde unei distanţe de 
2 mm. Pentru schijarea gradului de mobilitate, intervalul dintre liniile 
îngroșate situate în zona ocluzală este de 1 mm. 

La examinări ulterioare, liniile sunt marcate întrerupt şi oferă o 
imagine sugestivă a modificărilor după tratament. 

Examenul functional al ocluziei 

Criteriile pe care trebuie să le respecte o ocluzie stabilă, 
funcţională în condiţiile unui rnaxim confort biologic sunt: 

— stopuri ocluzale stabile si simultane pe cât mai mulţi dinţi în 
relaţia centricá; 
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— ghidaj anterior în acord cu mişcările funcționale în articulaţia 
temporo-mandibulară; 

— dezocluzia tuturor dinţilor cuspidati în mișcarea de propulsie; 

— dezocluzia tuturor dinţilor cuspidati în mişcarea de lateralitate de 
pariea inactivă; 

- lipsa interferentelor în mişcările laterale la nivelul dinţilor 
cuspidati de partea activă, indiferent de tipul ghidajului antero-lateral 
sau de mişcările extreme ale mandibulei (PANKEY, MANN, SCHUYLER). 

În definirea stării de echilibru functional al ocluziei sunt incluse 
condiţiile ca în poziţiile statice ale mandibulei să ocludă cel puţin două 
perechi de dinţi din regiunea frontală, ca şi din regiunile laterale. La 
mişcarea de lateralitate şi de propulsie este necesară dezocluzia 
dinţilor cuspidafi pe partea inactivă, cel puţin când mandibula a ajuns 
în poziţia de cap la cap sau de cuspid la cuspid. 

Contactul dintre un dinte si antagonistul său în poziţie statică 
reprezintă contact prematur, iar în mişcarea mandibulei — interferență. 

Examinarea funcțională a ocluziei are scopul de a investiga 
aparatul dento-maxilar în vederea depistării și înlăturării ulterioare a 
tulburărilor ocluzale. 

Prin anamneză se pot depista o serie de tulburări subiective 
rezultate din trauma ocluzală: 

— dureri de intensitate medie, cu caracter surd, în cursul 
masticatiei sau al unor deplasări voluntare ale mandibulei sau prin 
bruxism; 

— dureri cu caracter de hiperemie preinflamatorie sau chiar de tip 
pulpitic, produse mai frecvent la caninii şi incisivii laterali superiori; 

— senzaţie de oboseală musculară. 

La examenul clinic obiectiv se pot evidenția: 

— limitarea deschiderii gurii prin trismus; 

— hipertrofia mușchiului maseter si a mușchiului temporal, cu apa- 
ritia unei asimetrii faciale; 

— perceperea. de zgomote în articulaţia temporo-mandibulară, 
consecinţa asincronismului condilian si meniscal; 

— uneori deviatii de la traiectoria rectilinie a mentonului in cursul 
miscárii de inchidere si deschidere a gurii; 

— uneori reducerea dimensiunii verticale de ocluzie; 

- la examenul endobucal se apreciază respectarea rapoartelor de 
ocluzie in cele trei planuri: sagital, transversal si vertical; 

— evidenţierea fatetelor de uzură si compresia acestora, pentru a 
provoca eventuale dureri invocate de pacient in zona respectivá; 

— prin palparea párjlor moi din zona articulației temporo- 
mandibulare se pot constata deformari insofite de senzalii dureroase; 

— auscultajia deceleaza zgomote anormale in articulatia temporo- 
mandibulará. 
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Examene complementare: examenul modelelor montate in articu- Examene 
lator, radiografia, electromiografia, examinarea cineticii mandibulare şi сот- 
a articulației temporo-mandibulare. plementare 


INDICI DE EVALUARE A IGIENEI 
BUCALE ȘI A STARII А 
DE IMBOLNAVIRE PARODONTALA 


Indicele de igiena bucala: IHB 


Are douá componente: Componentele 
— indicele de placá; indicelui de 
— indicele de tartru. igiená bucalà 


Valoarea indicelui de placa și, respectiv, a indicelui de tartru rezul- Măsurarea 
tă prin însumarea valorilor constante pe şase suprafeţe preselectate: valorilor 
— suprafețele vestibulare ale primilor molari superiori; 
— suprafeţele linguale ale primilor molari inferiori; 
— suprafeţele vestibulare ale incisivilor centrali superior drept şi 
inferior stâng. 


Valorile indicelui de placă sunt: Valorile 
0. absenţa plăcii; indicelui de 
1. placă supragingivală în treimea de colet a dintelui; placă 


2. placă în treimea mijlocie a coroanei; 
3. placă în treimea incizală sau ocluzală a coroanei. 


Valorile indicelui de tartru sunt: Valorile 
0. absenţa tartrului; indicelui de 
1. tartrul supragingival în treimea de colet a dintelui; tartru 


2. tartru în treimea mijlocie a coroanei; 
3, tartru în treimea incizală sau ocluzală a coroanei. 
Valoarea totală a indicelui de igienă bucală rezultă din însumarea 
indicelui de placă și tartru. 
Indicele de placă (sau de tartru) poate fi exprimat in două 
moduri: 
Suprafeţele dentare cu placă, exprimate procentual (X): Exprimări 


Numărul de suprafete cu placa procentuale 


Numărul total al suprafeţelor dentare 


sau 
Suprafeţele dentare fără placă, exprimate procentual (Y): 


Y = 100 —-X 
Reprezentarea prezenţei plăcii bacteriene (sau a tartrului) și a 


proportiei exprimate procentual se poate face în diagrame de Proportie 
înregistrare a plăcii bacteriene (sau a tartrului) (fig. 35). Diagrame 
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Aceeasi reprezentare poate fi facuta si pentru sángerarea 
papilelor gingivale. 


De exemplu: 


Igiena 
corespunza- 
toare 


Comunităţi 
mari de 
persoane 


Răzuire 
Depozit vizibil 


Strat gros 


Tartru 
supragingival 
Tartru 
subgingival 


Reprezentarea si proporţia indicelui de placa (sau de tartru) 


Înregistrarea indicelui de placă si a sângerării gingivale la fiecare 
şedinţă de tratament iniţial antimicrobian şi în perioada postoperatorie 
asigură un control eficient al igienei bucale. Aceasta este considerată 
corespunzătoare când suprafetele dentare cu placă nu depășesc 15%, 
sau neinfectate, fără placă sunt mai mult de 85%. 

Indicele de placă SILNESS si LOE 

Se realizează cu ușurință si, de aceea, poate fi utilizat in studii 
epidemiologice ale unor comunităţi mari de persoane. 

Indicele de placă are următoarele valori: 

0. absenţa plăcii; 

1. placa nu se observa cu ochiul liber pe suprafeţele dentare decât 
după răzuire cu varful rotunjit al sondei de parodontometrie; 

2. placa bacteriană este vizibilă cu ochiul liber ca un depozit fin, 
pelicular; 

3. acumulare de placă în strat gros, care acoperă șanțul gingival 
de la marginea gingivală liberă până la suprafața dentară. 

Indicele de retenție a plăcii (LOE) 

0. absența cariilor, tartrului sau a unor obturatii cu margini 
neregulate în apropierea gingiei: 

1. tartru supragingival, carii, obturafii cu margini neregulate; 

2. taru subgingival, carii, obturatii cu margini neregulate; 

3. tartru abundent supra- şi subgingival, carii mari și profunde, 
obiuratii cu defecte marginale mari si retentive. 


INDICI DE INFLAMATIE GINGIVALA 


Indicele gingival (LOE si SILNESS) 

0. gingie cu aspect clinic normal; 

1. gingie cu inflamatie ușoară, discrete modificări de culoare, 
discret edem, lipsa sángerárii la sondare; 
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2. inflamatie medie, congestie, edem, sangerare la sondare; 

3. inflamație avansată, congestie, stazá, ulceratii, sângerare 
spontană. 

Indicele de sângerare papilară (MUHLEMANN) 

0. absenţa sângerării; 

1. sângerare punctiformă izolată, unică; 

2. sângerări punctiforme multiple sau pe o arie redusă; 

3. sângerare care umple întreg spaţiul interdentar; 

4. sângerare care depăşeşte marginea gingivală liberă. 

Indicele de sângerare gingivală | 

Poate fi exprimat procentual prin: 


Numar de suprafete sangerande 
X = x 100 


Număr total al suprafeţelor dentare 


Cantitatea și fluxul (debitul) lichidului din sanful gingival 

Reprezintă un indicator precoce al instalării inflamatiei gingivale si 
se apreciază cu benzi absorbante de hârtie de filtru, impregnate cu 
markeri de culoare (ninhidrina) sau analizate biochimic din punct de 
vedere calitativ și cantitativ. Testul PERIOGARD, aspartat-aminotrans- 
ferază, este un test biochimic de colorare prin care se poate monitoriza 
prezenţa si gradul de afectare prin inflamație a gingiei si a parodon- 
jiului profund. În ultimul timp, au apărut mai multi markeri pentru 
depistarea pe cale biochimică a prezenţei unor patogeni parodontali, a 
unor exotoxine si a melabolitilor toxici ai acestora. 

Indici citologici exfoliativi 

Lichidul din șanțul gingival în condiţii de inflamație si exsudatul din 
pungile parodontale prezintă o populație celulară din care lipsesc 
celule epiteliale mononucleare, prezente în condiţii normale, și apar 
celule alterate de inflamație în diferite stadii de carioliza şi citoliză. 

Granulocitele neutrofile apar în număr crescut si înconjoară 
celulele epiteliale degradate. 

Pentru a aprecia starea și stadiul de inflamație se utilizează 
indicele de keratinizare (КІ), care se calculează astfel: 


Numărul de celule keratinizate anucleate 
Кі = —x 100 


Numărul total de celule evaluate 


indicele de keratinizare indică gradul de inflamatie gingivo-paro- 
dontală prin evaluarea grosimii stratului cornos al epiteliului, care este 
mult îngroșat în inflamaţiile septice sau prin agresiuni mecanice. 
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INDICI DE INFLAMATIE 
PARODONTALA 


Indicele parodontal (RUSSELL) 

0. absenţa inflamatiei gingivale şi în parodontiul profund; 

1. gingivită moderată, care nu circumscrie coletul dintelui; 

2. gingivită avansată, care circumscrie coletul dintelui, fără leziuni 
aparente ale insertiei epiteliale. 

În continuare sunt prezentate grade mai mari ale inflamatiei 
parodontale pana la: 

6. gingivita cu pungi si distructia inserţiei epiteliale. Dintii sunt inca 
bine implantafi, masticatia se realizează normal. Radiologic, se 
observa pierderi ale masei osului alveolar pana la o jumatate din 
lungimea radacinii; 

8. distructie avansatá a osului parodontal, tulburári de masticatie 
severe, sunet mat la percutia dintilor cu un instrument metalic, 
mobilitate dentara axiala. 

Indicele de prezenfá a pungilor parodontale 

Sunt luate in considerare pungile adevárate, mai adànci de 3 mm 
dupá tratament antimicrobian. Indicele se poate exprima procentual 
prin: 

Numar de suprafeje dentare cu pungi 
Număr total de suprafeje dentare 


Indicele cerințelor de tratament parodontal al colectivitafii 
(CPITN), recomandat de OMS 

Cele mai numeroase studii epidemiologice efectuate în întreaga 
lume folosesc acest indice pentru aprecierea gradului de îmbolnăvire 
parodontală și pentru stabilirea unor criterii coerente metodologic și 
realiste din punct de vedere economic-administrativ pentru instituirea 
unui tratament adecvat al bolii parodontale. Există si păreri conform 
cărora acest indice acordă o importanță prea mare prevalentei si 
severilăţii pierderii joncţiunii gingivo-dentare la tineri faţă de 
persoanele vârstnice. 

Cerinţele de tratament parodontal sunt înregistrate pe sextanti, 
grupe de dinţi frontali sau laterali, care reprezintă o șesime a dentatiei 
existente; molarii de minte nu sunt luaţi în consideraţie decât ca 
înlocuitori ai molarilor secunzi, în absenţa acestora. 

Sextanţii cuprind următorii dinţi: 


17-14 13-23 24-27 
47—44 43-33 34-37 
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sau echivalentul american de numaratoare a dinţilor: 


1-5 6-11 12-16 
31—28 27-22 21-17 


Indicele se înregistrează când într-un sextant sunt prezenţi cel 
putin doi dinţi. Dacă într-un sextant există un singur dinte, el este 
inclus în sextantul vecin. Pentru determinarea indicelui se folosește 
sonda de parodontometrie cu partea activă terminată sub forma unei 
sfere cu diametrul de 0,5 mm si care permite detectarea tartrului 
subgingival, tendința de sângerare gingivală şi adâncimea pungilor 
parodontale. Forţa exercitată nu depășește 25 g, pentru a nu trauma- 
tiza țesuturile examinate. 

Pentru fiecare sextant examinat, se codifică valorile: 

0. nici un semn de îmbolnăvire; 

1. sángerare gingivală la atingerea cu sonda; 

2. tartru supra- sau subgingival; 

3. pungi parodontale adânci de 4—5,5mm; 

4. pungi parodontale adánci de 6 mm sau mai mult. 

Pe baza valorilor inregistrate, subiectul examinat se incadreazá in 
una din urmátoarele clase de necesar terapeutic parodontal: 

0 = nu este necesar tratament parodontal (cod 0). 

| = instituirea sau îmbunătăţirea igienei bucale (cod 1). 

II = igienă bucală, detartraj, tratament antimicrobian (cod 2 si З). 

Ш = | + Il și tratament complex parodontal chirurgical, de 
reechilibrare funcţională, ocluzala, de biostimulare locală și generală 


(cod 4). 

Exemple de valori si semnificajia indicelui cerintelor de tratament 
parodontal: 
a) EBEN 


| ERE BN 
in acest caz, este necesar detartrajul grupului frontal inferior si 
lateral drept inferior si instrucţiuni controlate privind igiena bucală, in 


special din cauza sângerării la nivelul grupului latera! drept superior. 
b) 


Pacientul are nevoie de tratament parodontal complex pentru 
grupele laterale de dinţi situate pe hemiarcadele stângi ale maxilarului 


și mandibulei şi detartraj în celelalte zone. 
с) 


Tratamentul in acest сат de edentatie terminala bilaterala la 
maxilar este de detartraj in sextantul frontal superior si la toţi dinţii 
arcadei inferioare. 
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d) 
па ж.ли 


Necesarul de tratament parodontal complex se realizeaza in 
acest caz la arcada superioara, grupul frontal si lateral drept inferior. 

În toate cazurile, sunt necesare instrucţiuni controlate privind 
igiena bucală. 


EXAMENE COMPLEMENTARE 


a) Evidenţierea plăcii bacteriene 
Aspect clinic Placa bacteriană (biofilmul) poate fi observată ca un depozit de 
culoare alb-gălbuie, in special la coletul dinţilor, pe faţa vestibulara 
sau/și orală. atunci când se acumulează în strat gros prin întreruperea 
igienei bucale mai mult de 3-4 zile. 
Coloratie Placa bacterianá veche, cu zone de condensare minerala, 
naturală anorganică, se poate colora in mod natural prin acţiunea unor bacterii 
cromogene în negru, brun, verde sau portocaliu. De asemenea, se 
colorează prin pigmenţi alimentari din calea, ceai, băuturi 
carbogazoase, sucuri de îructe sau nicotină. 
Soluţii de Soluţii colorante, de evidențierea a plăcii bacteriene: 
colorare — sol. tucsină bazică 0,2--0,396; se utilizează prin clătirea gurii timp 
de 20—30 de secunde, urmată de clătire energică cu apă curentă 30 
de secunde (fig. 36): 


Fig. 36 
Evidenţierea plăcii 
bacteriene 


Coloranti — sol. albastru de metil 2%, aplicata prin tamponament usor pentru 
a nu îndepărta prin frecare depozitele de placă; 
— sol. violet de gentiana 1%; 
— sol. albastru de toluidină 1%; 
— sol. hematoxiliná, urmata de sol. eoziná; 
Solutie Lugol — sol. iodo-ioduratá Lugol; 
— sol. Chayes Beta-Rose; 
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— sol. Butler in douá nuante; 

— sol. de fluorosceiná DC galben nr. 8; se evidentiaza cu lampa de 
lumina Plack-Lite; 

— sol. Dis-Plaque; coloreaza placa recenta (2—3 zile) in rosu si 
placa mai veche (9—18 zile) in albastru. 

Eritrozina este un colorant vegetal hidrosolubil, incorporat ín 
pasta de dinti sau sub formá de comprimate sau drajeuri Placolor. 

Produse tipizate sub forma de drajeuri, care se dizolva in saliva si 
coloreaza placa dentara sunt Ceplac, Revelan, Mentadent, Red-Cote. 

Evidenţierea plăcii bacteriene reprezintă un mijloc util si 
convingător pentru îmbunătăţirea igienei bucale de către pacienţii cu 
probleme în acest sens. Pentru aceasta, pacientul este invitat să 
efectueze periajul dentar cu o pastă revelatoare cu eritrozină sau prin 
dizolvarea unui drajeu colorant. 

După clătirea abundentă cu apă, se examinează, în oglindă, atât 
de către medic, cât şi de pacient, zonele colorate unde periajul a fost 
insuficient, de regulă spaţiile aproximale dinspre vestibular şi oral, 
coletul dinţilor şi se recomandă un periaj mai insistent al acestora. 
Controlul se realizează de pacient la 2-3 zile, la început, apoi o dată 
pe săptămână, până la corectarea periajului dentar. 

b) Examinarea endoscopică a șanțului subgingival se efectuează 
folosind fibra optică: instrumentul (Dental View DV2 Репоѕсору 
System) permite vizualizarea pungilor și depozitelor subgingivale. 
localizarea biofilmului, starea cementului si a țesutului moale al 
peretelui extern al santului gingival, țesutul de granulaţie, carii, fracturi 
radiculare; de asemenea, se foloseşte pentru aprecierea efectelor 
igienizării prin detartraj și debridare gingivală. 

c) Examenul modelelor de studiu oteră date privind: 

— starea dinţilor si a arcadelor dentare; 

— relaţiile ocluzale; 

— caracterele morfologice normale si patologice ale parodontiului 
marginal de înveliş; 

~ stabilirea planului de tratament. 

d) Examenul radiologic este indispensabil pentru aprecierea stării 
parodontiului profund. Radiografia poate fi: 

— in incidentá izometricá, ortoradialá (cea mai fidelá pentru 
examinarea unor detalii de structurá); 

— panoramică monomaxilará (poate deforma imaginea zonelor 
laterale); 

— ortopantomografie (valoroasá ca vedere de ansamblu, dar nu 
ofera detalii clare ale unor zone limitate); 

Indicatiile oferite de examenul radiologic privesc: 

— morfologia radiculara si pararadiculara; 

— spaţiul dento-alveolar: formă, dimensiuni; 
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— lamina dura; 

— structura osului trabecular; 

— gradul si tipul de resorbtie osoasă: verticală, orizontală, mixta; 
— modificările osului alveolar dupa tratament (fig. 37); 


Fig. 37 
Aspect radiologic 
inainte si dupa tratament 


Radiografiile efectuate după introducerea în pungile parodontale 
a unor „trasori radioopaci" (de exemplu, conuri de gutapercá) 
precizează adâncimea acestora și diferența dintre profunzimea clinică 
si cea morfo-patologica (fig. 38). 


Fig. 38 
Adancimea pungilor 
parodontale marcata cu 
conuri de gutaperca 


e) /НМ, bazatá pe rezonanta magnetonucleará, ofera imagini 
clare, de la suprafață până în profunzime, ale tuturor structurilor 
viscerocraniului, deci si ale parodontiului marginal. 

Metoda se bazează pe măsurarea semnalelor emise de protonii 
apei și ai lipidelor din organismul uman, atunci când acesta este 
introdus într-un câmp magnetic. Imaginile se produc în urma revenirii 
protonilor, prin fenomenul de relaxare protonică, la starea iniţială, după 
orientarea în câmpul magnetic. 

f) Mobilometria instrumentală: măsurarea mobilității dentare cu 
aparatură specializată. 
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Necesitatea inregistrárii cát mai exacte, obiective, a mobilitatii 
dentare a orientat preocupárile din acest domeniu spre utilizarea unor 
proceduri instrumentale cát mai riguros etalonate. 

Unul din primele aparate utilizate a fost microelastometrul lui 
HEINROTH (1928), care funcţiona pe principiul înregistrărilor mecanice 
ale deplasărilor dentare provocate. 

ELBRECHT foloseşte, in 1939, un ceas de măsurare mecanică a 
deplasărilor dentare, plasat extrabucal. 

ZWINER (1949) studiază mobilitatea dinţilor de şobolan cu ajutorul 
unui oscilograf. | 

MUHLEMANN si FEHR (1951) concep ип macroperiodontometru 
fixat intraoral pe molari, cu ajutorul cáruia inregistreazá mobilitatea 
vestibulo-orala a dinfilor frontali superiori. 

LUNDQUIST (1955) si PICTON (1957) folosesc másurátori electrice, 
iar PARMA Si JOEL (1955) — inregistrári optice ale deplasárii dentare. 

KORBERG (1962) si SAVDIR (1963) utilizeazá aparate electrice de 
masurare a mobilitatii dentare transversale. 

Dintre construcţiile mai noi, relativ complicate. bazate în genera! 
pe inregistrarea electronica a rezultatelor, majoritatea nu si-au gasit 
aplicabilitatea in investigarea clinica uzualá din cauza volumului mare 
de aparaturá de inregistrare si a tehnicilor de lucru dificile, laborioase. 

Aparatul conceput de noi este denumit mobilometru dento- 
parodontal şi măsoară deplasarea dentară a dinţilor frontali in sens 
dublu vestibulo-oral, sub acţiunea unor solicitări exterioare, 
controlabile ca mărime şi direcţie (DUMITRIU, 1985). 

Mobilometrul dento-parodontal este realizat dintr-un aliaj ușor de 
aluminiu, având o greutate totală de 180 g. Aparatul se compune 
dintr-un dispozitiv intraoral care cuprinde un dispozitiv metalic de 
formă parabolică, deschis în zona frontală, canelat pe faţa internă în 
scop retentiv, prevăzut cu un sistem de articulare mobilă între cele 
două piese componente (drepta și stânga), ceea ce permite 
modificarea unghiului de deschidere. Dispozitivul deschis se aplică 
intraoral, în raport cu feţele vestibulare ale dinţilor laterali, de care este 
fixat intim prin conformatori individuali de acrilat. 

În partea frontală, dispozitivul este prevăzut cu o culisă curbă pe 
care se mobilizează sistemul de prindere al ceasului comparator, 
orientat într-un raport strict perpendicular cu fata vestibulară a dinţilor 
frontali. 

Dispozitivul extraoral cuprinde sistemul de prindere a ceasului 
comparator, format din două tije intersanjabile. 

Aparatul dispune, de asemenea, de dispozitive accesorii: o tijă de 
prelungire, dispozitiv de blocare, dispozitiv de ancorare si mobilizare 
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Si, ca principal instrument de măsurare a mobilităţii dentare, un ceas 
comparator (fig. 39). 


Fig. 39 Fig. 40 
Componentele mobilometrului Mobilometrul dento-parodontal în poziţie de 
dento-parodontal lucru 


Aparatul este aplicat in mod individual, prin intermediul 
Contormatori Conformatorilor de acrilat, corespunzător mărimii arcadelor fiecărui 
pacient (fig. 40). 
Ceas Ceasul comparator permite inregistrarea unor deplasari de ordinul 
comparator sutimilor de milimetru, fiind activat de un dispozitiv care dezvoltă forte 
constante de solicitare (dynametru). 
Pentru aprecierea dinamicá a modificárilor mobilitatii dentare, am 
Indice de obţinut cele mai bune rezultate prin stabilirea unui indice de mobilitate 
mobilitate ca urmare a utilizării, în scop comparativ, a mobilometriei dento- 
parodontale înainte si după tratament. 
Am înregistrat creșteri relativ moderate ale mobilităţii dentare la 
scurt timp după intervenţiile chirurgicale si reducerea progresivă a 
acesteia în condiţiile imobilizării dinţilor (fig. 41). 
Din acest punct de vedere am constatat superioritatea sistemelor 
fixe, rigide de imobilizare, față de cele deformabile sau mobile 
(tig. 42). 
Mobilometria instrumentală oferă avantajul determinării precise a 
Condiţii gradului de mobilitate dentară în condiţii reproductibile; cercetarea 
reproductibile poate fi reluată la diferite intervale de timp, măsurătorile fiind repetate 
în aceleași condiţii de funcționalitate ale aparatului. 
În cadrul tratamentului complex al parodontopatiilor marginale 
Criteriu cronice, mobilometria instrumentală se impune ca un criteriu obiectiv 
obiectiv de apreciere a modificărilor mobilităţii dento-parodontale, ceea ce 
contribuie in mod substantial la depășirea impasului creat de 
aprecierea clinică subiectivă a gradului de mobilitate dentară 
patologică. 
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Fig. 41 
Variatia mobilităţii dentare după tratament chirurgical şi instituire tardivă (la un an) a 
imobilizarii (de lungă durată, fixă) 


mea "E 


cada dp J 


Fig. 42 
Variatia mobilitátii dentare dupa imobilizare, fara interventie chirurgicalà 
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g) Pletismografia gingivală prin reflexie (GAFAR, MĂGUREANU) 
studiază variațiile volumetrice circulatorii ale microcirculatiei din 
parodonjiul marginal. 

h) Fotografia redă aspectul clinic înainte și după tratament. 

i) Fotogrammetria, holografia prezintă imaginea clinică în mod 
tridimensional, stereoscopic. 

j) Histometria determină cantitativ structurile dento-parodontale 
dar are dezavantajul distructiei tisulare pentru recoltarea de probe. 
Analizele histometrice pot evidenția: 

— existenţa si caracterul relaţiei care se stabileşte între structurile 
de айе prin implant granular, fragmente de os sau alte forme de 
înlocuire a osului alveolar resorbit; 

— identificarea și evaluarea structurii unei zone in care apare os 
nou sau elemente tisulare, vasculare față de imaginea histologica 
anterioară; 

К) Teste biochimice 

Testul biochimic PERIOGARD al aspartat-aminotransferazei 
apreciază starea clinică de sănătate sau gradul de îmbolnăvire 
inflamatorie ale parodontiului marginal. Alte teste moderne ca: testul 
Periocheck pentru proteinaze neutre, testul Prognostik pentru elastază 
din lichidul santului gingival, testul BANA pentru depistarea enzimei 
care hidrolizează Benzoyl-DL-arginine-naphtylamide și astiel indică 
apariția unor patogeni parodontali ca Porphyromonas gingivalis, 
Treponema denticola, Tannerella forsithensia, prezenţa pyridinolinei 
(care marcheaza distructia de colagen) si condroitin-4-sulfat (pentru 
distructia osoasă) oferă posibilități crescute de obiectivare si 
monitorizare a inflamafiei septice gingivo-parodontale si a evoluției 
acesteia sub tratament. 

|) Teste microbiologice 

Izolarea bacteriilor prin culturi si identificarea acestora prin 
metode clasice (biochimice, antigenice) sau moderne (folosind testele 
de hibridizare ADN). 

m) Determinarea valorilor unor constante biologice: hematocrit, 
numărătoarea de leucocite, VSH, glicemie, lipidemie, colesterolemie, 
trigliceride, probe de disproteinemie, transaminaze, uricemie, uremie, 
timpii de coagulare, sángerare, protrombiná, de retractie a cheagului. 

Teste de laborator pentru diagnosticul infecţiei HIV sunt: 

— testul ELISA (Enzyme-linked immunosorbant assay) pentru 
detectarea reactiei generale de anticorpi; 

— Western Blot (WB) identifica anticorpii de reactie la proteinele 
specifice HIV; 

— antigenul p 24; 

- reacția polimerazei in lant (Polimerase chain reaction – PCR); 
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— numărătoarea de celule CD,4, (T4 helper) periferice. Normal: 
544—1.663 celule/mm?; 
— numărătoarea celulelor CDg (limfocitele Tg). Normal 272-932 ce- 


lule/mm3; 

— încărcătura virală măsoară viremia în plasma sangvină. Limitele 
de detectare sunt între mai putin de 50 replici (copii) per ml plasmă si 
mai mult de 750.000 de replici (cópii) ARN-HIV /ml; 

— numărătoarea trombocitelor cu valori sub 150.000/ml3, întâlnite 
la 9-13% din bolnavii purtători de HIV si la 21-2396 din cazurile de 
boalá manifesta clinic; 

— numărătoarea leucocitelor: leucopenia este mai mica de 
4.500 celule/mm? in 8-22% din cazurile asimptomatice si 58-65% din 
bolnavii de SIDA. 
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VII. DIAGNOSTICUL 
ÎMBOLNĂVIRILOR 
GINGIVO-PARODONTALE 


Diagnosticul de îmbolnăvire gingivo-parodontala se realizează 
printr-un proces complex, efectuat în etape. 

Anamneza oferă informații (obţinute de la pacient) privitoare la 
motivele prezentării la medic, utile pentru a cunoaşte simptomele bolii 
asa cum sunt ele percepute de persoana examinată; de asemenea, 
pot fi relevante datele privind momentul apariţiei bolii, factorii 
favorizanti, circumstantiali pe care îi invocă subiectul, evoluţia si 
efectele unor tratamente asupra simptomatologiei subiective sau chiar 
obiective, rezultate însă din evocarea lor de către pacient. 

Examinarea de către medic a parodontiului marginal oferă date 
obiective asupra bolii şi îl orientează mai bine, spre un diagnostic 
pozitiv cu un grad de precizie diferit de la caz la caz. 

Examenele complementare sunt utile şi necesare în unele situaţii 
pentru precizarea formei clinice de îmbolnăvire si a caracteristicilor ei 
particulare în vederea instituirii unui tratament eficient. 

Diagnosticul pozitiv este rezultatul examinării prin anamneză, 
aprecierea obiectivă a stării parodonfiului marginal şi prin examene 
complementare necesare, utile și uneori obligatorii pentru precizarea 
stării de îmbolnăvire. Diagnosticul pozitiv stabilit iniţial are totuşi un 
caracter relativ, deoarece, în cursul evoluţiei bolii, uneori chiar de la 
început, alteori pe măsură ce sunt introduse practicile terapeutice, pot 
apărea elemente noi care influenţează diagnosticul sau îi conferă 
semnificaţii apropiate de diagnosticul stabilit la prima exminare. 

Acceptarea acestei stări de fapt include deci o anumită 
incertitudine care îl determină pe medic să ia în consideraţie și alte 
posibilităţi de apariţie și evoluție a bolii prin formularea unor variante 
de diagnostic. 

Diagnosticul diferenţial trebuie elaborat in mod obligatoriu 
deoarece în unele cazuri diagnosticul primar pozitiv poate fi greșit; prin 
stabilirea diagnosticului diferenţial practicianul are o marjă de acțiune 
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pentru corectarea prin tratament a unei situatii de imbolnávire care nu 
a fost corect evaluatá per primam. 

Diagnosticul pozitiv corect evaluat poate ráspunde la o serie de 
intrebári: 

— care sunt manifestările principale ale suferinţei gingivo- 
parodontale? 

— gradul de afectare a structurilor gingivo-parodontale; este îmbol- 
návirea localizatá sau generalizatá? 

— care este severitatea bolii? 

— este medicul pregátit pentru a institui un tratament adecvat? 

— există oportunităţi de tratament eficient? 

— care este rata de succes sau de eșec în urma tratamentului? 

— în ce măsură procedurile de tratament pot conduce la amelio- 
rare, la vindecare sau la agravare? 

— care este durata estimată pentru efectuarea și finalizarea trata- 
mentului? 

— ce riscuri pot apărea în cursul tratamentului? 

— care sunt costurile tratamentului gingivo-parodontal? 


Fig. 43 Fig. 44 
Aspect clinic al inflamatiei gingivale Aspect clinic al 
degenerescenfjei 


Inflamatia 


gingivo-alveolare 


Manifestárile principale care însoțesc suferinţele clinice gingivo- 
parodontale rezultă, în cele mai multe cazuri, din natura leziunilor de 
bază ale bolii: 

- inflamatia; boala parodontală in forma sa distructivă, 
progresivă prin inflamație, reprezintă peste 96% din formele clinice de 


afectare ale parodontiului marginal. 
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Semnele principale de inflamatie sunt (fig. 43): 

e modificări de culoarea, aspect si consistență ale gingiei si 
volumetrice, prin resorbtie verticală la nivelul oaselor alveolare. 

e creşterile de volum ale gingiei sau tumefacjille gingivale 
definesc din punct de vedere clinic modificările histopatologice prin 
hipertrofie (creșterea prin edem a volumului gingiei) sau hiperplazie 
(creşterea de volum prin înmulţirea și numărul sporit de celuie și fibre). 

~ degenerescenta; în prezenţa semnelor manifeste de inflamație 
se produc şi fenomene degenerative caracterizate prin (fig. 44): 

e reduceri de volum ale structurilor gingivo-parodontale: refracția 
gingivală şi atrofia osoasă orizontală sunt rezultatul fenomenelor 
inflamatorii dar și de involutie precoce sau fiziologică, de vârstă, ale 
parodontiului marginal. 

Severitatea bolii parodontale este definita prin termeni ca: 

— forma ușoară (sau iniţială); 

— medie; 

— gravă (agravată sau severă). 

În parodontitele marginale, severitatea este apreciată în funcţie de 
numărul de milimetri măsuraţi prin sondare exploratorie între 
joncţiunea smalt-cement și nivelul cel mai decliv al pungilor 
parodontale. 

in acest sens, considerăm că severitatea îmbolnăvirii este 
moderată când pungile parodontale au adâncimi de 3-5 mm, si 
mare – /a 6 mm si peste aceasta valoare. 

În alte forme de îmbolnăvire cum sunt hiperplaziile sau retractiile 
gingivale, acest criteriu nu este relevant si se utilizeaza o alta 
modalitate de apreciere a severităţii: mărimea hiperplaziei raportată la 
acoperirea suprafeţei coronare şi respectiv numărul de milimetri dintre 
joncţiunea smalt-cement si nivelul actual al marginii gingivale libere. 

Boala parodontală este considerată ca fiind localizată când sunt 
afectaţi mai puţin de 30% din dinţii prezenţi pe arcade sau 
generalizată când gingivita sau parodontita implică mai mult de 30% 
din dinţii prezenţi. 


Elemente principale de diagnostic în gingivite și parodontite 
1. În gingivite: 

Gingivite induse de placa bacteriană 

Manifestări clinice: 

Gingivitele prezintă cea mai mare prevalenfá și incidenţă in clinica 
bolilor parodontiului marginal. Principalele semne clinice sunt: 
sângerarea produsă cu ușurință în numeroase circumstanţe: periaj, 
masticatie, suctiune voluntară sau chiar spontan; modificări de 
culoare, de aspect; pierderea texturii de „gravură punctatá", 
modificarea consistentei; modificări de volum. Unii pacienţi acuză 
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senzaţii de prurit, usturime gingivalá sau chiar ușoare dureri, mai 
frecvent la periaj, uneori in cursul masticajiei si foarte rar dureri 
apárute in mod spontan. 

Manifestári radiologice: 

În mod obişnuit starea de gingivită nu se însoţeşte de modificări 
radiologice astfel încât creasta marginală a osului alveolar se situează 
la o distanță, considerată normală, de 2-3 mm de joncţiunea smalt- 
cement. Uneori însă, așa cum am constatat din practica personală, la 
gingivitele hiperplazice, in special, și care au o evoluţie mai lungă, de 
luni de zile, pot apărea fenomene de demineralizare a limbusurilor 
alveolare și a crestei marginale a osului alveolar, fenomen rezultat 
dintr-o hiperemie activă prelungită în corionul gingival. 

Aspecte microbiologice: 

Literatura de specialitate consemnează аѕегіџпеа că toate 
bacteriile, patogene sau nepatogene, care sunt prezente în placa 
bacteriană supra- și subgingivală pot produce, în circumstanțe 
favorabile, manifestări clinice de gingivită. Cu toate acestea cele mai 
frecvent invocate în apariţia gingivitelor sunt bacteriile din genurile 
Actinomyces si Fusobacterium sau specii ca Eikenella corrodens, 
Capnocytophaga gingivalis. Prezenţa unor specii ca Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella 
intermedia, Tannerella forsithensía, Micromonas micros, Campylo- 
bacter rectus in placa bacterianá a unui subiect sánátos poate 
constitui in condiţii favorabile de risc parodontal flora patogena pentru 
debutul unei parodontite. 

Aspecte histopatologice 

În gingivite joncţiunea gingivo-dentara este, în esenţă, integra si 
asigura o buna fixare a gingiei de dinte la un nivel corespunzator 
vârstei, gradului de erupție, stării constituţionale si a celorlalte circum- 
stanţe descrise la morfologia gingivala. Se pot observa însă eroziuni şi 
microulceraţii ale epiteliului sulcular care sunt răspunzătoare, la acest 
nivel de sângerările care se produc cu uşurinţă în situaţiile clinice 
semnalate mai sus. În corion se constată un bogat infiltrat limfocitar T, 
macrofage. polimorfonucleare neutrofile și uneori plasmocite 
(SCHROEDER, LISTGARTEN, PAGE, 1997). Fibrele de colagen dispuse 
perivascular sunt în număr redus, iar dintre celule, fibroblastele 
prezintă alterări structurale. 

Aspecte imunologice 

Desi nu s-au descris defecte funcţionale importante ale celulelor 
imunitare, in gingivitele cronice ,simple" s-a constatat o creştere a 
titrului de anticorpi serici şi din lichidul șanțului gingival fata de o serie 
de bacterii ale plăcii dentare (EBERSOLE, 1993). Se remarcă de 
asemenea creșterea volumului lichidului santului gingival care are 
astfel un conținut crescut de factori imunitari de apărare: anticorpi, 
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leucocite, proteine serice, complement, lizozim dar si o creştere a 
prostaglandinelor (РСЕ) si leucotrienelor (LTB4) (PAGE s. a., 1997). 


Gingivite medicamentoase 

Ín prezent s-au acumulat numeroase cunostiinje privind o 
patologie a parodonţiului marginal cu manifestări clinice predominant 
gingivale dar si desmodontale și osoase, ca urmare a efectelor 
secundare produse de unele substanțe medicamentoase, în special 
antagonistii de calciu, hidantoina si ciclosporinele. 

Gingivite din cursul tratamentelor cu antagoniști de calciu 

Aspecte clinice | 

Trebuie remarcat са si aici factorul etiologic principal este placa 
bacteriană, iar aspectele clinice sunt expresia acfiunii secundare а 
medicamentului care modifica răspunsul tisular fafa de inflamatia 
bacteriană. 

Gingia este mărită de volum si are fie o consistenţă fermă atunci 
când se respectă o bună igienă bucală, fie este de consistență moale, 
friabilă în condiţii de igienă precară, în suprainfectări. 

Aspecte histopatologice 

Pentru a evidenția mai bine modificările care apar la nivel 
parodontal în urma acestor tratamente, s-au efectuat examinări 
comparative ale gingiei bolnavilor cardiovasculari netratati cu 
antagonişti de calciu şi a celor care au beneficiat de acest tratament. 

La bolnavii cardiaci netratati cu inhibitori ai canalelor de calciu 
mucoasa gingivală prezintă: 

— zone întinse de edem; 

— disjunctii între epiteliu şi corion, urmare în principal a distrugerii 
legăturilor desmozomiale; 

— benzile de colagen din corion sunt fragmentate, distruse; 

- apare un important infiltrat plasmocitar în corion; 

— vasele din corion prezintă o ingrosare a pereţilor si reducerea 
lumenului; 

— fibroblastii prezintă semne de suferință şi degradare: mito- 
condriile sunt distruse sau prezintă modificări morfologice importante. 

Bolnavii cardiaci trataţi cu nifedipin si diltiazem prezintă: 

— o matrice fibroasă bine dezvoltată, organizată sub forma unei 
reţele de benzi groase de fibre de colagen; aceasta sugerează o 
neosinteză de colagen; 

~ apariţia unor fibroblasti cu aspect de miofibroblasti; aceștia au 
microfilamente, un reticul endoplasmatic bine dezvoltat; 

— material extracelular asemănător laminei bazale şi structuri 
hemodesmozomiaie (BULLON s.a., 2003). Toate aceste aspecte 
histopatologice indică tendința de activare metabolică tisulară şi de 
mitoză accentuată în corionul gingival şi desmodontiu. 
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Gingivite din cursul tratamentului antiepileptic 

Aspecte clinice 

Cel mai frecvent, hiperplazia hidantoinică se prezintă sub forma 
unor „noduli“ papilari de consistenţă fermă, localizaji preferential la 
nivelul dinţilor frontali si sub forma unui feston îngroșat la nivelul 
dinţilor laterali. 

Gingivite descuamative 

Aspecte clinice 

Gingivitele descuamative apar mai frecvent la femei, la 
menopauză, pe un fond general modificat prin tulburări neuro-vege- 
tative, nevrotice, depresive. 

În gingivitele descuamative gingia are o culoare roşie vie care 
sângerează cu ușurință la ștergerea, chiar efectuată cu blándete, cu o 
compresă de tifon; gingia este dureroasă la periaj, masticatie si 
sângerează în aceste situaţii. 

Aspecte microbiologice 

Nu se cunoaște o flora bacteriană particulară asociată cu aceste 
gingivite dar este evidentă clinic, uneori chiar си ochiul liber, o încăr- 
cătură bacteriană mare de placă depusă cu ușurință datorită dificul- 
tatilor mari de periaj care este foarte dureros și urmat de sângerări. 

Aspecte histopatologice 

În unele cazuri examenul histopatologic pune în evidenţă leziuni 
caracteristice din lichenul plan, pemfigus, pemfigoidul benign al 
mucoaselor. 

Aspecte imunologice 

Nu se cunosc decât puţine aspecte particulare de ordin imuno- 
logic, precum un infiltrat plasmocitar bogat în corion si se poate consi- 
dera o posibilă implicare autoimună prin prisma răspunsului terapeutic 
favorabil la corticoterapia locală și generală cu betametazonă (WRAY, 
1999). 

2. În parodontite: 

În accepțiunea actuală parodontitele marginale cronice sunt 
considerate „parodontopatiile adultului“, deoarece au fost evidenţiate 
initial numai la adult, dar pot apărea si la copii si tineri (PAPAPANOU, 
1996, ALBANDAR, DUMITRIU, 2002). 

Parodontita marginală cronică tipică apare peste vârsta de 40 de 
ani la persoane cu igienă bucală defectuoasă, depozite mari de placă 
şi de tartru cu inflamație gingivală, pungi parodontale si cel mai ades 
sunt afecţiuni cu evoluţie lent progresivă (fig. 45). 

Principalele semne de îmbolnăvire sunt legate deci de prezenţa 
inflamatiei gingivale şi apariţia de pungi parodontale. 

Diagnosticul de parodontită marginală cronică se pune pe baza 
următoarelor criterii: 

1. leziunile distructive afectează parodontiul marginal profund, de 
susţinere; 
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2. prevalența maximă este la adulti, dar poate apărea la copii și Prevalenta 
adolescenţi; maximă 
3. în etiologia bolii sunt incriminaţi patogenii parodontali din placa 
bacteriană; 
4. dintre factorii favorizanti, tartrul subgingival este principala Factori 
caracteristică, dar mai sunt prezenţi în mod constant: favorizanfi 
— fumatul; 
— stresul; 
— factorii iatrogeni; 
5. se asociaza frecvent cu boli generale: diabet, boli de sánge, 
сагепје vitaminice, unele tratamente medicamentoase. Bolile generale Boli generale 


P | 
Fig. 45 Fig. 46 
Aspect clinic de parodontita marginala Aspect clinic de parodontita agresiva 
cronica generalizata 


modifica initierea si evolufia bolii, ráspunsul la tratament si recidivele 
dupá instituirea acestuia; 
6. evolufia este in general lent progresiva, dar pot apárea si 
perioade (episoade) de progresie rapidá cu manifestári de tip acut sau 
subacut, ca abcese parodontale marginale, osteite periradiculare cu 
evoluție rapidă si pierderea unor dinți izolați. Boala evoluează parcelar, 
din loc în loc, la anumite intervale de timp (Dumitriu HT) 
Parodontitele agresive sunt frecvent circumpubertare, mai rare 
decât parodontitele cronice si apar la pacienţi tineri (fig. 46). După 
caracterizarea din 1989 a Academiei Americane de Parodontologie, 
parodontita agresivă localizată (PAG) și parodontita agresivă 
generalizată (PAG) au fost denumite anterior: ,parodontita juvenilă  Parodontite 
localizată" şi respectiv „parodontită juvenilă generalizată”. juvenile 
Diagnosticul de parodontita agresivă se face pe următoarele 
criterii: 
Criterii principale: 
a) parodontita agresivă localizată sau generalizată este mai rară 
în comparaţie cu parodontita cronică; 
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b) parodontita agresivă apare mai frecvent la persoanele tinere de 
obicei până la 30-40 ani şi care prezintă o bună stare generală de 
sănătate; 

с) disjunctia gingivo-dentará (distructia epiteliului jonctional) si 
distructia osoasá se realizeazá rapid. 

Criterii secundare: 

a) cantitatea de placa bacterianá este redusá in raport cu gradul 
avansat de distructie a tesutului parodontal; 

b) speciile microbiene cel mai frecvent intálnite si implicate in 
etiologia bolii sunt Aggregatibacter Actinomycetemcomitans şi 
Porphyromonas gingivalis; 

с) titrul de anticorpi este semnificativ crescut în parodontitele 
agresive localizate și mai redus în forma generalizată; 

d) în cursul bolii se remarcă anomalii de structură și compor- 
tament ale fagocitelor, creşterea prostaglandinei E; (PGE») si а 
interleukinei 1B (10-16); 

е) disjunctia rapidă а epiteliului jonctional si distructia osului 
alveolar se pot opri uneori spontan in cursul bolii. 

Diferentele semnificative intre parodontita marginalà cronica si 
parodontita agresiva sunt date de: 

a) vârstă: parodontitele marginale cronice apar de obicei dupa 
vârsta de 30—40 ani. Parodontitele agresive apar mai frecvent până la 
30 de ani: forma localizată a parodontitelor agresive debutează în jurul 
perioadei pubertare (circumpubertar) si poate fi considerată 
parodoniită juvenilă localizată, forma generalizată este diagnosticată 
sub vârsta de 30 ani (dar și mai târziu) și poate fi considerată 
parodontită juvenilă generalizată (Academia Americană de 
Parodontologie, 1989); 

b) starea generală de sănătate este de obicei bună, neafectată în 
parodontitele agresive și modificată prin boli sistemice în parodontitele 
marginale cronice; 

с) dispoziția pe arcadele dentare a distrucțiilor parodontale este 
preferentialà în zonele aproximale ale incisivilor și primilor molari 
superiori şi inferiori în parodontita agresivă localizată; în parodontita 
agresivă generalizată afectarea parodonţiului marginal depășește 
zona incisivilor si a primilor molari şi se extinde la un număr mai mare 
de dinţi; 

d) placa bacteriană este prezentă și reprezintă, în raport cu 
răspunsul organismului, cauza principală a bolii, fiind responsabilă de 
cele mai multe forme ale distructiilor tisulare; biofilmul plăcii este mai 
redus în parodontita agresivă localizată, mai ales în raport cu 
parodontitele marginale cronice. 

e) ritmul de evoluție este mai lent în parodontitele cronice si rapid 
distructiv în formele agresive. 
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În parodontita marginală cronică nu există o localizare sau o 
extindere preferentiala a bolii Apariţia ei este legată mai mult de 
acumularile locale, in anumite zone ale arcadelor şi ale dinților a 
factorilor favorizanţi, în special tartrul subgingival, care este de regulă 
prezent (DuMITRIU HT). 

Diferenţele esenţiale între forma de parodontitá agresivă 
localizată și cea generalizată sunt: 

a) parodontita agresivă localizată este depistată la pubertate sau 
în jurul acestei perioade, în timp ce forma generalizată apare mai 
frecvent în preajma vârstei de 30 de ani dar și mai târziu; 

b) diferenţa de apariţie în timp poate fi pusă pe seama unui 
răspuns imun (prin titrul de anticorpi serici) mai puternic la pacienţii cu 
parodontită agresivă localizată și mai slab cantitativ și întârziat la 
pacienţii cu parodontita agresivă generalizată (LANG, BARTOLD s.a., 
1999); 

с) distrucţiile parodontale afectează de regulă incisivii şi primii 
molari permanenţi în forma localizată și încă alţi dinţi în forma 
generalizată; 

d) tartrul subgingival este, în mod obișnuit, absent în formele 
localizate și poate fi sau nu prezent în formele generalizate. 


TESTE MODERNE DE 
DIAGNOSTIC AL AFECȚIUNILOR 
GINGIVO-PARODONTALE 


Metoda culturilor permite izolarea speciilor bacteriene patogene, 
studierea caracterelor specifice și testarea sensibilităţii la antibiotice 
(fig. 47, 48, 49); dar sunt si dificultăţi legate de menţinerea până la 
însămânţare în stare viabilă a speciilor recoltate, care trebuie să fie în 
cantitate suficientă pentru a fi decelabile, iar unele specii ca 
Treponema denticola sunt greu de izolat și de cultivat. Metoda 
culturilor se realizează pentru patogenii parodontali cu costuri mai 
mari, їп laboratoare cu o dotare de excepție. 

Metodele de diagnostic prin tehnici ale biologiei moleculare 
necesită fragmente specifice de ADN capabile să recunoască 
secvenţe specifice complementare de ADN bacterian ale micro- 
organismului de identificat. Prin metoda hibridizării ADN există 
posibllitatea decelării ADN bacterian chiar și de la specii care nu mai 
sunt viabile. 

Sondele ADN contin un lant ADN dintr-un microorganism 
specific, sintetizat artificial, capabil să hibridizeze secvenţa sa 
complementară de acid nucleic din culturi sau produs patologic. Există 
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2A 


-— 


Identificarea cu Rapid ID 3 


Fig. 47 


Fig. 48 Fig. 49 


Testarea sensibilitatii la antibiotice prin Testarea sensibilităţii la antibiotice prin 
metoda difuzimetrică metoda E — test (cantitativă) 


sonde ADN capabile să detecteze specii ca Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Porphyromonas 
gingivalis, Treponema denticola. 
Reacţia polimerazei în lanţ — Polimerase chain reaction (PCR) 
Această reacţie, considerată „instrumentul pentru democratizarea 
biologiei moleculare" (LEDERBERG, 1993) oferă posibilitatea ca dintr-un 
amestec de ADN, dintr-un produs biologic, să fie decelată chiar și a 
Multiplicare singură moleculă de ADN prin multiplicarea (clonarea) acesteia și în 
afara celulei vii. Metoda se realizează actualmente cu aparate 
Domenii automate (Thermal Cycler) şi se folosește în diferite domenii: 
arheologie, medicină judiciară (se poate evidenția identitatea prin 
analiza unui singur fir de păr sau a unei cantităţi infime de sânge, 
spermă) şi în diagnosticul bolilor intecțioase. Metoda PCR poate 
Boli umane identifica germeni (ADN bacterian) în unele boli umane suspectate a fi 
provocate de bacterii necuitivabile: boala Crohn, boala Whipple sau în 
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cazul /eziunilor osoase osteolitice. aceasta este o boală rară care 
apare la copii sub forma unor focare multiple de osteomielită cronică 
și recurentă, posibil şi la nivelul oaselor maxilare. 

Studiile care au folosit metoda PCR pentru identificarea 
patogenilor parodontali în produse patologice din șanțul gingival sau 
pungile parodontale au folosit o tehnică in trei etape: 

— captura imunomagnetică a fiecărei specii microbiene distruse, 
prezente într-un produs patologic; 

— multiplicarea moleculelor ADN; 

— evidenţierea prin hibridizare cu sondă de ADN a câte unei specii 
microbiene patogene parodontale: Tannerella forsithensia, Prevotella 
intermedia, Prevotella nigrescens si Prevotella gingivalis (LEYS 5. a., 
1994, FLEMMING 5. a., 1995, FURCHT s. a., 1996). 

Prin această metodă a fost posibilă detectarea simultană a mai 
multor specii bacteriene prezente într-un produs biologic: 
Aggregalibacter actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatums, 
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola (CONRADS S. а., 
1999, TRAN, RUDNEY, 1999). 

Calitățile acestei metode o recomandă а fi utilizată pentru 
decelarea unor prezumtive specii microbiene în situatii in care nu au 
putut fi evidentiaji patogeni parodontali, ca în involujile gingivo- 
parodontale. 

Sonde electronice computerizate care exercită o presiune 
constantă asupra ţesuturilor parodontale (Periotest). 

Examene radiologice prin tehnici de radiografie lineară, 
substracjie digitală, asistate de computer. 

Testarea de biomarkeri: 

— testul Periogard evidenţiază aspartat-aminotransferaza din 
lichidul santului gingival; 

— testul Periocheck evidenţiază proteinazele neutre din lichidul 
șanțului gingival; 

— testul Prognostik evidenţiază elastaza din lichidul santului 
gingival; 

— testul BANA se bazeazá pe depistarea enzimei care 
hidrolizează Benzoyi-DL-arginine-naphtylamide si evidențiază 
prezenţa a trei microbi patogeni: Porphyromonas gingivalis, 
Treponema deniicola, Tannerella forsithensia; 

— testul TOPAS pune în evidență metabolilii toxici din focarul 
inflamator: 

— pyridinolina din peptide carboxiterminale ale colagenului de tip | 
(ICTP) marchează distrucjia de colagen; 

~ interferonul a; 

— B-glucuronidaza; 

— condroitin-4-sulfz 
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Majoritatea clasificarilor bolilor gingivo-parodontale au la bazá 
drept criteriu principal natura leziunilor celor mai pregnante, care pot fi: 
inflamatia, hiperplazia, dar si degenerescenta si involutia. 

Într-adevăr, numeroase forme clinice de afectare din parodonto- 
patiile marginale se caracterizează prin leziuni de tip involutiv cu 
retractie gingivalá si atrofie osoasă orizontală, chiar in absenţa 
inflamatiei manifeste sau oculte. 

De altfel, pionierii parodontologiei printre care se numárá ORBAN 
si WEINMAN au descris încă din 1942 o formă de îmbolnăvire care 
afecta varstele tinere cu retractie gingivalá si pierderea incisivilor si 
primilor molari, in absenţa oricăror semne vizibile clinic de inflamatie, 
afecţiune pe care au denumit-o parodontozá. denumire improprie, 
perpetuata pana in zilele noastre. 

Astazi se stie cu precizie pe baza unor cercetari stiintifice ca 
așa-zisa „paradontoză“ este de fapt rezultatul unor agresiuni 
microbiene produse de Aggregatibacter actinomycetemcomitans şi de 
alti patogeni parodontali și de aceea este recunoscută în literatura de 
specialitate ca parodontita juvenilă. 

Totuși, existenţa a numeroase situaţii în care gingia prezintă 
diferite grade de retractie, iar osul alveolar niveluri diferite de atrofie 
orizontală, i-a făcut pe numeroşi clinicieni să descrie o formă de 
îmbolnăvire parodontală distructivă, zisă ,neinflamatorie", în care se 
produc distrucţii în absența inflamatiei. 

Acest aspect de îmbolnăvire se regăsește în aproape toate 
clasificările făcute între anii 1920 și 1977, pornind de la ideea, general 
acceptată, cà în patologia tesutului epitelial și conjunctiv apar 
inflamații, fenomene tumorale, dar si leziuni distrofice. 

Datele științifice actuale privind natura inflamatorie de cauză 
microbiană a așa-zisei parodontoze au făcut ca acest termen să nu 
mai figureze după anul 1977 (decât întâmplător sau cu valoare 
istorică) în literatura de specialitate. 

Cu toate acestea, relativ recent a fost propusă existenţa unei „boli 
parodontale distructive neinflamatorii^ (N.D.P.D. = non inflamatory 
destructive periodontal disease) pe considerentul că se întâlneşte în 
mod frecvent în practică (PAGE, STURDIVANT, 2002). În sprijinul 
afirmației lor, autorii citați prezintă cazurile unor pacienţi cu retractie 
gingivală, dar care efectuau un periaj gingivo-dentar deosebit de 
intens si de frecvent, si care utilizau şi alte forme secundere de igienă 
bucală cu fir de mătase, perii interdentare ș.a., ceea ce explică 
producerea fenomenelor distructive, dar nu poate defini o entitate 
clinică primară, de sine stătătoare, de involutie prin mecanisme proprii 
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în absenţa inflamatiei. Până în prezent, aceste situaţii sunt prezente în 
literatura de specialitate ca retractii gingivale produse în variate 
circumstante de natura traumaticá, prin actiune directa sau indirectá 
asupra parodontiului marginal. 

Desigur, distructii parodontale în absenţa unei inflamatii manifeste 
pot fi intálnite їп gingivitele care nu sunt induse de placa bacterianá, 
asa cum aratá numeroase studii, dar conform definitiei Academiei 
Americane de Parodontologie: „În toate formele de boală parodontala 
distructivă este prezentă inflamatia bacteriană, iar aceste forme sunt 
întotdeauna caracterizate prin inflamație cronică, formarea de pungi cu 
adâncime progresivă, pierderea jonctiunii gingivo-dentare si distructii 
ale osului alveolar“. 

Chiar şi în cazul unor leziuni de tip distructiv produse prin traume 
fizice, nu se poate exclude existenţa unui mecanism inflamator ca 
reacţie la agresiune şi ca modalitate de evoluţie a leziunii spre 
vindecare. 
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VIII. CLASIFICAREA BOLILOR 
PARODONTIULUI MARGINAL 


Clasificarea bolilor parodonfiului marginal este necesară atât 
pentru sistematizarea diferitelor forme clinice de îmbolnăvire în scopul 
formulării unui diagnostic corect, al stabilirii prognosticului, cât și 
pentru alegerea celui mai eficient program de tratament. În acest sens, 
este necesar să cunoaștem cât mai exact modificările structurale, 
morfologice si tulburările funcţionale caracteristice fiecărei forme 
clinice de suferinţă a parodontiului marginal. 

Criteriile după care se conduce o clasificare corectă au un 
pronunţat caracter științific şi reflectă cunostiintele reale pe care le 
dețin cercetătorii si clinicienii, într-o anumită perioadă de timp. 

Aceste criterii principale au fost și sunt, de regulă, unanim 
recunoscute de specialişti și se referă la identificarea următorilor 
factori: 

— factorii cauzali; 

— factorii favorizanti; 

— mecanismele de producere ale îmbolnăvirilor; 

— aspectele clinice şi infraclinice ale îmbolnăvirilor gingivo-paro- 
dontale. 

De-a lungul timpului au existat numeroase clasificări care au 
reflectat nivelul de cunoştinţe al perioadei respective privind etiologia, 
patogenia și manifestările structurale și infrastructurale în diferite 
forme clinice de boli ale parodontiului marginal. De aceea, o dată cu 
perfecționarea acestor cunoștințe, clasificárile au fost înlocuite treptat 
cu altele mai bune din punct de vedere al identificării formei de 
îmbolnăvire și se poate spune că orice clasificare, oricât de modernă, 
este sigur perfectibila prin adaosul de noi date ştiinţifice privind 
cauzele si mecanismele de producere ale bolii parodontale. 

O interesantă și instructivă trecere în revista a clasificarilor bolilor 
gingivale și parodontale de la începutul secolului XX a fost făcută în 
1964 de GLICKMAN în lucrarea sa „Clinical Periodontology“, ediţia a 
1-а. Pe baza acesteia si folosind terminologia originală a timpului vom 
prezenta un istoric al acestor clasificări. 
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Una din cele mai vechi clasificari fácutá pe baza unor criterii 
Ştiinţifice datează din 1924 şi aparţine lui KANTOROWICZ, care descria: 

e boli inflamatorii: paradentite si 

e boli distrofice cu inflamație redusă: atrofia presenila, distrofia 
prin traumă ocluzală, distrofia prin lipsa ocluziei şi atrofia difuză. 

SIMONTON, În 1927, descrie: 

e paradontite de cauză aşa-zis „chimico-bacteriană“; 

e paradontite si atrofie difuză de cauză sistemică. 

În 1927, HĂUPL si LANG elaborează a clasificare a bolilor 
parodontiului marginal, în care primează leziunile de tip inflamator: 

e paradentita marginala care corespunde gingivitei din clasifica- 
rile moderne, de cauză mecanică, infecțioasă, prin tulburări func- 
tionale, malformații dentare, scăderea rezistenţei organismului si 

e paradentita marginalá superficialá cu modificări epiteliale de tip 
regresiv sau progresiv dar și formarea de pungi cu modificări ale 
țesutului conjunctiv la nivel subepitelial şi/sau supraalveolar. Tot în 
cadrul formei superficiale sunt incluse modificări în osu/ paradental; 

e paradentita marginalá profundă este cea mai avansată forma 
de îmbolnăvire din aceasta clasificare. 

Meritul principal al acestei clasificari este acela са se formuleaza 
astfel pentru prima data ideea de imbolnavire inflamatorie in raport cu 
nivelu! structural al parodontiului marginal: superficial si de Tnvelis. 

GOTTLIEB descrie, in 1928: 

e schmutzpyorrhea, boala inflamatorie produsá prin igiená bucala 
redusá sau absentá, dar si 

e atrolie alveolará difuzá, urmare a unor boli metabolice sau 
sistemice. 

Becks se referă, in 1929, la: 

e paradentitis; 

e paradentosis şi 

e paradentoma; 
în grupul de afecţiuni intitulate paradentosis, include: 

e atrofia presenilă; 

e paradentosis prin traumă ocluzală; 

e paradentosis prin lipsa ocluziei; 

e atrofia alveolară difuzd, 

e paradentosis secundară parodontitei. 

JACCARD susține, în 1933, existenţa unei inflamații complexe care 
include: 

e gingività pura; 

e gingivita preparodontalà; 

e paradentoza preinflamatorie. 

De asemenea: 

e osteopatia distroficà, 
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e atrofia presenilá si 

e atrofia senilă. 

Au existat și clasificări efectuate pe criterii confuze: 

Roy, în 1935, descrie: 

e alveolar pyorrhea caracterizată prin resorbtie senilă precoce si 
pungi, consecință a unor factori constitutionali individuali; forme: 
comună, hiperemică si ischemică; 

e alveolar pyorrhea fără pungi: 

~ în absența unor cauze locale; 

- atrofia juvenilă; 

— mobilitatea dentară dată de laxitatea paradentiului — osteo- 
poroza Si 

— pyorrhea deformanta. 

Se remarca asocierea unor forme clinice diferite cu manifestari 
inflamatorii sau degenerative după un criteriu principal, alveolar 
pyorrhea, cu un pronunţat caracter inflamator productiv, progresiv si 
distructiv. 

ROBINSON, in acelasi an, imparte tipurile clinice de paradentozá in: 

ө ortho pyorrhea — forma clasicá de pyorrhea alveolaris; 

e phyorrea hipertroficá care apare la tineri, fara resorbfia osului 
alveolar; 

e rubro pyorrhea cu congestie uniformă a gingiilor si atriţie 
marcată a dinţilor și 

€ pyorrhea senila pe care autorul clasificării o definește са o 
formă fiziologică de resorbtie alveolară complicată cu inflamație 
peridentală. 

WESKY enunţă, în 1937, o clasificare în: 

e paradentitis (gingivite); în care. include formele: hipertrofica, 
simplă și ulcerativă; 

e paradentosis cu două forme de îmbolnăvire: 

— atrofia parțială sau paradentoza adevărată; 

— atrofia totală sau atrofia alveolară; 

e paradentome în care include forma localizată: epulis şi forma 
generalizată: e/ephantiasis gingivae. 

În același an, THOMA şi GOLDMAN descriu: 

e condifii inflamatorii în саге apar: 

- gingivite (de origine locală sau generală) marginale, hipertrofice, 
ulcerative si 

— parodontite marginale prin lipsa igienei bucale; 

e condiții degenerative în care араг: 

— paradontosis; 

~ atrofie în care autorii includ: retractie gingivala prin periaj trau- 
matic, atrofie presenilá consideratá consecinta unui proces fiziologic 
caracterizat prin retractie gingivala si resorbtia crestei alveolare, atrofie 
difuzá si atrofie ca urmare a traumei ocluzale. 
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e sindromul de paradontitis si parodontosis. 

in 1940, Box si McCALL descriu urmatoarele forme de imbolnáviri: 

€ gingivite acute si cronice; 

€ periodontite acute si cronice; 

e periodontite simple prin factori exogeni; 

€ periodontite complexe sau periodontitis fibrosa prin factori 
endogeni. 

Anii deceniului cinci care au urmat nu au dus la clarificări notabile 
ale clasificărilor, care au devenit însă mai complexe, mai încărcate de 
termeni şi interpretări. Astfel, în 1942, ORBAN descrie două categorii 
principale de condiţii sau circumstanţe în care apar bolile gingivale și 
parodontale: condiţii inflamatorii şi degenerative. În prima categorie 
include: 

e gingivite localizate la marginea gingivală liberă, cu pungi 
superficiale, acute sau cronice, ulcerative sau purulente, locale sau de 
origine generală în raport cu etiologia (atât cât putea fi recunoscută la 
nivelul acelui timp). 

— locale (extrinseci) de cauză infecțioasă, fizică sau chimică; 

— generale (intrinseci) prin carente alimentare, tulburări endocrine. 

e periodontite în cazurile în care inflamatia se extinde în 
profunzime cu apariţia de pungi adânci, supurafie, abcese, resorbtie 
osoasă. Parodontitele sunt simple când urmează gingivitelor sau 
complexe când urmează periodontozei. 

În a doua categorie de îmbolnăviri apărute în condiţii degenerative 
include: 

ө gingivoze de cauză sistemică si manifestări degenerative ale 
țesutului conjunctiv; 

€ periodontoza prin дедепегеѕсепја fibrelor de colagen și а 
membranei periodontale, resorbţie osoasă neregulată; 

– periodontoza primară de etiologie sistemică; 

— periodontoza precoce fără inflamație; 

— periodontoza avansată cu pungi adânci si periodontita; 

e condițiile atrofice determina în această clasificare: 

— atrofia periodontalá cu ,retractie osoasă“ („bone recession") sau 

— îmbătrânirea precoce, involutie cu pierderea funcţiilor. De ase- 
menea include trauma prin periaj, tratamente ortodontice. 

e traumatismul ocluzal, după ORBAN, poate fi: 

— primar prin suprasolicitare, bruxism sau 

— secundar prin distrugerea țesuturilor de sustinere ale dinţilor. 

În finalul acestei clasificări sunt incluse: 

e hiperplaziile gingivale de diferite grade si de cauze diferite: 
infecțioasă (granulomul piogen), endocrină (în sarcină), medicamen- 
toasă (Dilantin) sau idiopatică. 
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Anii deceniului şase nu aduc о clasificare reală a bolilor 
parodontale, deoarece reprezintă încă o perioadă de adâncire relativă 
a cunostiintelor privind etiopatogenia microbiana neelucidată pe 
deplin, neconfirmata si deci nerecunoscută de specialisti. Astfel, PUCCI 
clasifică în 1950: 

e paradentita marginală incipientă; 

e paradentita marginalá hipertrofică, 

e paradentita marginala descuamativá; 

e paradentita marginalá localizată; 

e paradentita marginalá avansată, 

e paradentoza atroficá (malignă) si constituțională; 

e atrofia alveolară orizontală cu paradentità marginalá in care 
include forma pura propriu-zisa; 

ө forma complicatá cu resorbfie verticalá si 

e decalcifierea alveolară. 

Ultima formă principală a acestei clasificări este atrofia alveolară 
fiziologică şi cuprinde: 

e atrofia orizontală precoce şi 

e erupția pasivă accelerată. 

LYONS, în 1951, clasifică afecțiunile parodontiului marginal în 
următoarele categorii: 

e afecțiuni inflamatorii: 

— gingivite acute, simple, purulente, necrotice; 

— gingivite cronice simple, purulente, necrotice, hiperplazice, 
descuamative, pigmentate 

e afecfiuni retrogresive: 

— periodontoza atroficá, presenilá, senilă, hiperfunctionalá, gravă, 
de cauzá sistemicá prin endocrinopatii, factori toxici, discrazii 
sanguine, boli metabolice; 

e afecfiuni neoplazice: 

— tumori benigne: fibrom, elefantiazis gingival si 

— tumori maligne. 

CARRANZA, in 1951, descrie: 

e sindromul periodontal inflamator superticial si profund; 

e sindromul periodontal traumatic compensat sau necompensat 
si 

ө sindromul periodontal combinat, de asemenea compensat sau 
necompensat. 

Din dorinţa de simplificare, ARPA (Asociaţia Internaţională pentru 
Cercetări asupra Parodontopatiilor) propune, în 1955, o clasificare 
după natura leziunii de bază: 

- inflamatia = parodontite; 

~ distrofia = parodontoze; 

— hiperplazia = parodontome. 
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Forme 
predominant 
inflamatorii 
CARRANZA 
Jr., 1996 


Academia 
Americana de 
Periodonto- 
logie 


Această clasificare a dominat multă vreme gândirea si practica 
parodontologilor, a medicilor dentişti, deși nu pot fi luate în consi- 
deratie entități clinice caracterizate numai prin inflamație, 
degenerescenţă sau proliferare si hiperplazie. În realitate, acestea 
sunt asociate în proporţii diferite și adeseori subtile pentru examinarea 
clinică de uz curent, ceea ce exclude o clasificare tranșantă pe criterii 
pur lezionale. 

Terminologia ARPA este însă utilă, în special, pentru a identifica 
formele predominant inflamatorii: gingivite si parodontite marginale 
cronice superficiale si profunde. 

in 1996, FERMIN CARRANZA Jr. descrie urmátoarele forme de 
îmbolnăvire а parodontiului marginal: 

n Gingivite: 

a 1. gingivita marginală cronică; 

= 2. gingivita acută ulcero-necrotica si leziunile gingivale care apar 
în SIDA; 

-3. gingivostomatita acută herpetica si alte afecţiuni gingivale de 
origine virotică, bacteriană sau micotică; 

* 4, gingivite cronice descuamative; 

* 5. gingivite alergice; 

* 6. gingivite asociate cu dermatoze; 

» 7. gingivite agravate de factori generali; 

* 8. gingivite hiperplazice, ca efect secundar al unor medicamente; 

* 9. tumori benigne sau maligne ale gingiei cu caracter primar sau 


metastatic. 
113 Parodontite: 


1. parodontita lent progresivá, cunoscutá a sub numele de 
parodontitá cronica a adultului; 

2. parodontita rapid progresiva a adultului; 

3. parodontita rapid progresivă precoce prezintă două forme: 

a) parodontita prepubertalá; 
b) parodontita juvenilă; 
4. parodontita ulcero-necroticá; 
5. parodontita refractara la tratament. 
T Trauma ocluzală 
Uv] Atrofia parodontala 

VJ Manifestări parodontale ale unor boli generale. 

In 1957, Academia Americană de Periodontologie clasifică bolile 
parodontiului marginal în: inflamații care cuprind: gingivite, parodontite 
primare, secundare si distrofii produse prin traumatism ocluzal, atrofie 
prin lipsa contactului ocluzal, gingivoza si periodontoza 

O perioada de timp, Academia Americana de Periodontologie a 
utilizat urmátoarea clasificare: 
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e gingivite; 

e parodontite — forme uşoare, moderate si severe; 

e parodontita refractară la tratament. 

În 1969 acestei clasificări i s-au adăugat: 

e parodontita adultului; 

e parodoniite la vârste tinere; 

e parodontite asociate cu boli generale; 

e parodontita necrolică si ulcerativá. 

in 1996, Academia Americanà de Parodontologie a initiat un 
program de studiu pentru elaborarea unei clasificári bazate pe cele 
mai recente date asupra bolii parodontale, directie in care se implica 
din 1993 si studiile efectuate de Academia Europeana de 
Periodontologie. Această clasificare cuprinde: 
CJ Atectiun! gingivale 
(A) Afecfiuni gingivale induse de placa dentară — . О. 

. Gingivite asociate numai cu placa dentară: < 
a. fără contribuţia altor factori locali; | М. 
b. cu contribuţia factorilor locali.  —————— — 
2. Afectiuni gingivale modificate да factori generali] 
a,asociale cu sistemul endocrin; K 
1) gingivite asociate cu pubertatea; ` 
2) gingivite asociate cu ciclul menstrual; 
3) asociate cu sarcina: 
— gingivite; 
— granulomul piogen; 
4) gingivite asociate diabetului zaharat; 
b. asociate cu discrazii sanguine: - 
Т стога sociale acoria 
2) altele. 
3. Afecţiuni gingivale modificate de medicatie: 
a. afecțiuni gingivale influențate de medicatie: 
1) hiperplazii gingivale influențate de medicatie; 
2) gingivite influentate de medicatie: 
a) gingivite asociate consumului de contraceptive; 
b) altele. 
4. Afectiuni gingivale modificate de malnutriție: 
a. gingivite din deficienta acidului ascorbic; 
b. altele. 
Leziuni gingivale neinduse de placa: 

1. Afecfiuni gingivale de origine bacteriana specifica: 
a. leziuni asociate cu Neisseria gonorrhea; 
b. leziuni asociate cu Treponema pallidum, 
c. leziuni asociate speciilor streptococice; 
d. altele. 


D 
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2. Afectiuni gingivale de origine virală: 
a. infecții cu virusul herpetic: 
1) gingivostomatita herpetică primară; 
2) herpesul oral recidivant; 
b. altele. 
3. Аїесјіџпі gingivale de origine fungică: 
a. infecţii cu specii de Candida: 
1) candidoza gingivală generalizată; 
b. eritemul gingival linear; 
c. histoplasmoza; 
d. altele. 
4. Leziuni gingivale de origine genetică: 
a. fibromatoza gingivală ereditară; 
b. altele. 
5. Manifestări gingivale ale unor stări sistemice: 
a. afecțiuni cutaneomucoase: 
1) lichenul plan; 
2) pemfigoid; 
3) pemfigus vulgar; 
4) eritem multiform; 
5) lupus eritematos; 
6) de cauză medicamentoasa; 
7) altele. 
b. reacţii alergice la: 
1) materiale de obturalie: 
a) mercur; 
b) nichel; 
c) acrilat; 
d) altele; 
2) reacţii atribuite: 
a) pastelor de dinji/dentifrice; 
b) ape de gură/ape de clătire; 
с) aditivi din guma de mestecat; 
d) alimente si aditivii lor; 
3) altele. 
6. Leziuni traumatice (artificiale, iatrogenice, accidentale): 
a. injurii chimice; 
b. injurii fizice; 
с. injurii termice. 
7. Reacţii de anticorpi străini. 
8. Nespecificate. 


Су ошл сгопїсе 
. Localizate; 


B. Generalizate. 
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ap Periodontite agresive 
A. Localizate; 


B. Generalizate. 

LIV eriodontite și manifestări ale unor boli sistemice 
A. Asociate cu tulburări hematologice: 
1, neutropenia dobândită; 

. leucemia; 

. altele; 

. Asociate cu tulburări genetice: 

. neutropenia familială si ciclică; 

. sindromul Down; 

. sindromul de deficiență a adeziunii leucocitare; 

. sindromul Papillon-Lefévre; 

. sindromul Chediak-Higashi; 

. sindromul de histiocitozá; 

. boala acumulárii de glicogen; 

. agranulocitoza genetică infantilă; 

. sindromul Cohen; 

10. sindromul Ehlers-Danlos (tipul IV si VII); 

11. hipofosfatazia; 

12. altele; 


Nespecificate. 
XV. Atecţiuni periodontale necrotice 


. Gingivita necrozantá si ulcerativa (NUG); 
eriodontita necrozanta și ulcerativă (NUP). 
сезе periodontiului 
A. Abcesul gingival; 
B. Abcesul periodontal; 
C. Abcesul pericoronal. 
"Vii. Periodontite asociate cu leziuni endodontice 
A, Leziuni combinate periodontal-endodontice. 
( » Situaţii anormale sau anomalii de creştere si dezvoltare 
eT actor locali dentari care predispun la afecţiuni gingivale sau 
periodontale produse de placa dentară: 
. factori anatomici dentari; 
„restaurări dentare / aparate dentare; 
. fracturi radiculare; 
. resorbtii radiculare de colet si ale cementului; 
. Situatii anormale mucogingivale їп jurul dintilor: 
. retractie gingivalá/de țesuturi moi: 
. suprafete vestibulare sau orale; 
. interproximale (papilare); 
. absenta keratinizárii gingivale; 
. reducerea adáncimii santului vestibular; 


оо мость омо + |] Ww Ph 
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4. pozitia aberanta a frenului/muschilor: 
5. exces de masa gingivala: 
a. punga falsa; | 
b. margine gingivala inconsistenta; 
c. expunere gingivalá in exces; - 
d. crestere in exces a gingiei; 
6. culoare anormala; 
C. Situaţii anormale mucogingivale în raport cu crestele edentate: 
1. creastă redusă vertical și/sau orizontal; 
2. absenţa keratinizării; 
3. hiperplazii gingivale şi tisulare; 
4. poziţia aberantă a frenului/muschilor; 
5. reducerea adâncimii santului vestibular; 
6. Culoare anormală; 
D. Trauma ocluzala: 
1. trauma ocluzala primara; 
2. trauma ocluzala secundara. а се; 
in clasificarea modernă a bolii parodontale sunt luate în 
consideraţie trei situaţii evaluate în raport cu prezenţa plăcii bacteriene 
patogene pentru parodontiul marginal: ETE MER 


tarea de sang -parodontală în care placa bacteriană 
patogenă este absentă; 
ingivitele i teriană produce inflamatia gingiei 
e n'amaja ginglel 


fără afectarea distructivă de reguld a jonctiunii gingivo-dentare; 


arodontitele in care placa bacteriană patogena poate produce 
lezarea jonctiunii gingivo-dentare cu disjunctia de pe dinte si migrarea 
in direcţia apicală a epiteliului jonctional. De asemenea au loc 
distruaeri aie osulyi alv j кшт 
ARMITAGE, in 1999, ARMITAGE a enunfat lista partiala de diagnostice 
1999 posibile pentru bolile gingivale si ale parodontiului profund. 
Această clasificare cuprinde următoarele situaţii: 
Leziuni gingivale induse de placa bacteriană: 
e leziuni gingivale induse de placa dentară bacteriană fără 
contribuţia altor factori locali; 
e leziuni gingivale induse de placa dentară bacteriană cu 
contribuţia unor factori locali; 
e gingivita ulcero-necrotica; 
e gingivita asociată de pubertate; 
e gingivita asociată de ciclul menstrual; 
e gingivita asociată de sarcină; 
e granulomul piogen asociat de sarcină; 
e gingivita asociată de diabet; 
e gingivita asociată de leucemie; 


CLASIFICAREA BOLILOR PARODONTILILUI MARGINAL 215 


€ hiperplazii gingivale influențate de medicamente; 

€ gingivite asociate de contraceptive orale; 

€ gingivite prin deficiență de acid ascorbic. 

Leziuni gingivale neinduse de placa bacterianá: 

€ leziuni asociate cu Neisseria gonorrhea; 

ө leziuni asociate cu Treponema pallidum; 

€ leziuni asociate cu unele specii de streptococi; 

€ leziuni asociate cu Mycobacterium tuberculosis; 

e angiomatoza bacilará; 

€ gingivostomatita herpeticá primará; 

€ herpesul oral recurent; 

e infecţii varicelá — zoster; 

€ candidoza gingivala generalizata; 

€ eritemul gingival linear; 

€ histoplasmoza; 

ө fibromatoza gingivalà ereditara. 

Manifestári gingivale in: 

@ lichen plan; 

€ pemfigoidul mucos al membranelor; 

€ pemfigus vulgar; 

e eritem multiform; 

e lupus eritematos; 

e boala liniei IgA; 

e granulomatoza Wegener; 

e psoriazis. 

Reacţii alergice gingivale la: 

e materiale de restaurare (mercur, nichel, acrilat); 

e paste de dinţi; 

e ape de gură; 

e aditivi din guma de mestecat; 

e alimente și aditivi alimentari; 

Leziuni traumatice ale gingiei: 

e injurii chimice; 

e injurii fizice; 

e injurii termice. 

Boli parodontale distructive: 

- parodontite cronice (localizate/generalizate); 

— parodontite agresive localizate; 

— parodontite agresive generalizate; 

— parodontite ca manifestări ale unor boli generale asociate cu 
boli hematologice: 

ө neutropenia dobandita; 

e leucemii; 


216 HORIA TRAIAN DUMITRIU ~ PARODONTOLOGIE 


asociate cu boli genetice: 
e neutropenia familială si ciclică; 
e sindromul Down; 
e sindromul de adeziune deficitară a leucocitelor; 
e sindromul Papillon-Lefévre; 
e sindromul Chediak-Higashi; 
e boala celulelor Langerhans (sindromul de histiocitoză); 
e boala stocării de glicogen; 
e boala granulomatoasă cronică; 
e agranulocitoza genetică infantilă; 
e sindromul Cohen; 
e sindromul Ehlers-Danlos (tipurile IV şi VII); 
e hipofosfatazia; 
e boala Crohn; 
e sindromul Marian. 
Parodontita ulcerată și necrozantă 
Abcesele parodontiului 
Leziuni combinate periodontale si endodontice 
Trecerea in revista a numeroaselor clasificári de imbolnavire a 
Lipsa unor parodontiului marginal relevă lipsa unor criterii riguroase, capabile să 
criterii definească precis relaţia cauza—efect în producerea bolii sau gradul de 
riguroase afectare al structurilor parodontale. Această situaţie este rezultatul în 
mare măsură al necunoasterii etiologiei îmbolnăvirilor parodontiului 
marginal. 
Astfel, criteriul de bază, utilizat în clasificarea ARPA (inflamatia, 
distrofia sau proliferarea) nu este riguros exact: leziunile considerate 
Leziuni caracteristice se regăsesc si se întrepătrund câte două sau toate trei 
asociate în cadrul aceleiași îmbolnăviri. De exemplu, hiperplaziile gingivale se 
însoțesc, în mod obişnuit, de inflamație, parodontitele marginale 
cronice superficiale au frecvent manifestări hiperplazice si se pot 
dezvolta pe un fond preexistent de retractie gingivalá involutiva. 


Clasificarea Catedrei de Parodontologie din Bucuresti: 


In clasificarea de fatá, pornind de la datele din literatura de 
specialitate străină şi română si din experienţa proprie, am luat în 
consideraţie următoarele criterii: 


= Mecanismul de producere al bolii parodontale. Este un fapt 
usnm de por ptoriu cá factorul etiologic determinant al îmbolnăvirii 

producere joarodontiului marginal este placa bacteriană, care determină 
inflamatia  parodonţiului marginal. Chiar și formele aparent 
neinflamatorii, parodontita juvenilă, parodontopatiile „de senescentá" 
au la bază o agresiune microbiană, dar cu manifestări clinice reduse, 
oculte uneori. 
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În unele situaţii, ca trauma ocluzală sau lipsa de contact dentar 
ocluzal, parodonţiul marginal prezintă semne de suferință, dar fara 
caracter distructiv în absența acţiunii microbiene agresive. Alteori, 
leziunile gingivale apar ca un epifenomen în afecţiuni virale, fungice, Epifenomen 
traumatice sau în cadrul unor afecţiuni sistemice. MMC 
(Gradul de afectare al structurilor parodonfiului marginal | Grad de 
Din acest punct de vedere Balle parodontiulur marginal SE clasi- Jafectare 
fica in gingivite si parodontite. Gingivite 
Prin definiţie, in gingivite este afectat numai parodonliul marginal \Parodontite 
de invelis: epiteliul, corionul gingival si sistemul ligamentelor supra- Е 
alveolare. Parodontitele afectează si componentele parodontiului de 
susţinere. 
Această delimitare este necesară și utilă aplicării unui tratament 
corespunzător. Există însă şi situaţii în care definirea formei de 
îmbolnăvire nu reflectă criteriile de delimitare între gingivite și 
parodontite. 
Astiel, frecvent, după excizia prin gingivectomie a unor hiperplazii 
gingivale, se remarcă un țesut de granulaţie bine reprezentat si Tesut de 
sângerând, care trebuie chiuretat atent cu toate că nu există pungi granulaţie 
parodontale adevărate. De asemenea, in multe cazuri, îmbolnăviri 
diagnosticate drept gingivite hiperplazice, de sarcină, prin carenta 
vitaminei C, medicamentoase se însoțesc de pungi adevărate, 
exsudat inflamator purulent si chiar avulsia dinţilor. 
De altfel, examenul radiologic efectuat in gingivitele hiperplazice 
cu o evoluţie mai lungă de 2-3 luni indică aproape întotdeauna o demi- 
neralizare a septurilor alveolare. Asistam, astfel, la transformarea 
gingivitelor in parodontite marginale cronice cu manifestări hiper- 
plazice. ^ 


radul de manifestare al inflamafiei este un important criteriu | Gradul 
de diferentiere a imbolnávirilor parodontiuiui marginal. inflamatiei 

Formele cele mai numeroase de imbolnavire prezinta o inflamatie 
manifesta, uneori cu caracter florid, cu evolulie rapid distructiva. in alte 
cazuri, la adulţi, inflamatia are o intensitate redusă si o evoluţie lentă 
marcată de pusee inflamatorii subacute pe un fond distrofic- 
degenerativ: sunt parodontite distrofice sau parodontopatii marginale 
cu caracter mixt: inflamatie si distrofie. La copii, forma echivalentá, cu 
manifestari inflamatorii reduse, dar nu identica din punct de vedere 
cauzal si al evoluţiei, poate fi considerată parodontita juvenilă, iar la 
vârstnici, parodontopatia „de ѕепеѕсепја". 


| 
Circumstanfele specifice şi situafiile care implica o atitudine iCircumstante d 
particulară de diagnostic si tratament, cum БОПС SIDA, tumorile {specifice 
gingivale, trauma ocluzala şi lipsa de solicitare a parodontiului 


marginal prin absența contactelor ocluzale. 
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Catedra de 
Parodonto- 
logie din 
Bucuresti 


Pe baza acestor criterii, in Catedra de Parodontologie din 
Bucuresti 2 imbolnávirile parodontiului marginal їп: 


cauza microbiana (Бий. р!аса bacteriană). 

(3) Gingivita hiperplazicá prin inflamatie microbianá (prin 
placă bacteriană). - 

GINGIVITE INDUSE DE PLACA BACTERIANĂ SPECIFICĂ 

ȘI ce NTRIBUJIA UNOR FACTORI LOCALI ȘI GENERALI P 
™ 1.Gingivi rs r stări fiziologice:. 

— a de pubertate; 

— gingivita din cursul ciclului menstrual; 

— gingivita de sarcină; 

— gingivita de menopauzá. 

2. Gingivite simptomatice, frecvent hiperplazice, din cursul 
unor boli sistemice ca: 

- gingivita din diabet; 

— gingivita din carenta vitaminei C; 

- gingivite din boli hematologice: 

e leucemii acute şi cronice; 

e anemii; 

e trombocitopenii; 

gingivite din boli imunodeficitare: 

e agranulocitoza; 

e granulomatoza WEGENER; 

e sarcoidoza. 

3. Gingivite hiperplazice, ca efect secundar al unor medica- 
mente: _. 

— gingivita hiperplazica prin hidantoiná; 

~ gingivita hiperplazică prin antagoniști de calciu; 

— gingivita prin utilizarea medicatiei contraceptive; 

— gingivita hiperplazicà prin ciclosporine. 


4. Gingivita si gingivost i ro-necroticá 
Pericoronaritele. 
GINGIVITE NEINDUSE DE PLACA BACTERIANA SPE- 
CIFIC | 


Gingivita hiperplazica (fibromatoasa) ereditara; 
Gingivita alergicá; 

Gingivite descuamative; 

Gingivita si gingivostomatita herpetica; 

Gingivita si gingivostomatita aftoasa recidivanta; 
Gingivita si gingivostomatita micotica; 
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Leziuni gingivale asociate infecţiei cu: Neisseria gonorrhea, 
Treponema pallidum, Mycobacterium tuberculosis; 

Leziuni gingivale asociate infecţiei cu unele specii de streptococi; 

Leziuni gingivale în histoplasmoză; 

Leziuni gingivale în varicelă-zoster; 

Leziuni gingivale traumatice: 

— fizice; 

— chimice; 
2 jermice. 


1. ‘Parodontita prepubertal: Tepe FILE: 


— asociata cu boli generale: leucemia, neutropenia; 
— asociata cu boli si tulburári genetice: 
e sindromul PAPILLON-LEFEVRE; 
e sindromul CHEDIAK-HIGASHI; 
e sindromul DOWN; 
e sindromul COHEN; 
e sindromul EHLERS-DANLOS; 
e sindromul MARFAN; 
e sindromul CROSS-McKUSICK-BREEN 
e sindromul deficienței de adeziune leucocitara; 
e boala CROHN; 
e boala celulelor LANGERHANS (sindromul de histiocitoză); 
e agranulocitoza infantilă genetică; 
e neutropenia familială ciclică; 
e hipofosfatazia. 
2. Parodontita juvenilă: 
— localizată; 


— generalizată. 


3. Parodontit inală agresivă, rapid progresivă. 
@)PARODONT E 


1. Parodontita marginala cronica erticială: 
— cu fenomene hiperplazice; 
— pe fond de involuţie precoce. 


2. Parodontita marginală cronică profunda lent progresiva: 
localizată, extinsă, generalizată 
3. Parodontita marginală profundă ulcero-necrotica; 


mixtă. (Parodontita marginală rebelă/refractară la tratament poate 


fi dia pnosteată проте dferițe с în forme diferite de parodontită mar шпаа) - 
MANIFESTARI GINGIVO-PARODONTALE ȘI ORALE ÎN) 


ui MANIFESTARI ALE "TRAUME! OCLU OCLUZALE 5! PRIN LIPSA ) 


a 
V. RETRACTIA GINGIVA мел 
VI-TUMORI GINGIVO-PARODONTALE BENIGNE SI MALIGNE) 
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IX. FORME CLINICE — 
SIMPTOMATOLOGIE 


GINGIVITE 


GINGIVITE INDUSE DE PLACA 
BACTERIANA SPECIFICA 


Gingivita cronicá (simplá, necomplicata) 

prin inflamație de cauză microbianá (prin 

placă bacteriană). 

Reprezintă o inflamație cronică de cauză microbiana a papilei  Papilita 
(papilita) și a marginii gingivale libere, mai rar şi a gingiei fixe (fig. 50). 


Fig. 50 
Gingivită cronică difuză 


Denumirea de „gingivită iritativà^ sau de „iritaţie“ este necorespun- 
zătoare, pentru că termenul „iritaţie“ nu este definitoriu si specific 
pentru cauza microbianá a bolii si sugereazá o actiune mecanicá (pe 
care placa bacteriana nu o poate exercita), despre care stim ca nu 
produce o distructie parodontală evolutivă in absenţa bacteriilor; cu 
atât mai putin „gingivita de cauză iritativá" sau „de origine tartricá", ştiut 
fiind cá tartrul este suportul plácii bacteriene si, desi poate exercita o 
acțiune mecanică ,iritativá* prin creştere în volum si dislocarea gingiei, 
nu este per se cauza inflamatiei septice. 
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Din experiența noastră, in mod obişnuit, inflamafia gingivalà 
vizibilà clinic se inslaleazá la cele mai multe din persoanele care 
întrerup (voluntar sau fortuit) igiena bucală prin репа] dupa 7 până la 
10 zile sau, in cazuri mai rare, dupa 14 zile de lipsa a folosirii periufei 
si pastei de dinți (Dumiraiu HT). 

Gingivita cronicá are un caracter ubicuitar; chiar fn stárile de 
sánátate gingivala aparenta clinic, їп corionul gingival exista un infiltrat 
limfoplasmocitar si de polimorfonucleare. 

Placa bacterianá cu o componenta polimorfa este intotdeauna 
prezentă și reprezintă factorul determinant al îmbolnăvirii. 

Histopatologie 

După primele două zile de acumulare a plăcii bacteriene se 
instalează ,leziunea iniţială“, caracterizată prin: 

— hiperemie activa si flux de sânge crescut în teritoriul capilar si 
venular; 

— тагдіпаўе leucocitara și începutul primelor faze de migrare prin 
diapedeză, în special a polimorfonuclearelor in corion, la nivelul 
epiteliului jonctional si în șanțul gingival; la acest nivel pot apărea 
macrofage, limfocite, plasmocite în număr foarte redus. 

Din punct de vedere clinic, acest stadiu corespunde unei gingivite 
subclinice. 

In funcjie de mecanismele de apárare ale gingiei, evolutia leziunii 
initiale peste fi ра cu revenire la normal sau prin cresterea 
infiltratului limfocitar si de macrofage 
în corion, procesul inilamator continuă 
să progreseze în circa o săptămână 
de la debut spre stadiul de „leziune 
precoce”. În epiteliu, numărul de 
celule LANGERHANS este crescut, 
fiind astfel stimulată capacitatea lor de 
preluare a informației antigenice de la 
bacteriile patogene și iniţierea pe 
această cale a răspunsului imun 
specific tisular prin intermediul 
limfocitelor T. 
` În acest stadiu, hiperemia activă se 
accentueazá si apar fenomene de 
fragilitate capilará (meiopragie) care 
se traduc clinic prin congestie si 
sângerare la atingerea cu sonda. 

Fig. 51 Infiltratul leucocitar bogat din corion 

Aspect histopatologic i^ ^ jn apropierea epiteliului jonctional 
gingivita cronică simplă produs printr-un proces activ si 
accentuat de diapedeză este alcătuit din numeroase limtocite (în 
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special limfocite Т) mastocite, dar si neutrofile, plasmocite si 
macrofage. 

Polimorfonuclearele traverseazá lamina bazala si pot fi decelate 
in epiteliu si în lichidul santului gingival si al pungilor false, unde parti- 
cipá la fagocitoza bacteriilor. Neutrofilele se dispun sub forma unui 
strat între placa microbianá si epiteliile sulcular si jonctional, astfel în- 
cât bacteriile in această taza nu pot, de regulă, sa penetreze epiteliul. 

În stadiul de „leziune stabilă“, inflamatia poate fi moderata si 
caracterizeaza gingivita cronicá propriu-zisá (fig. 51); aceasta poate 
evolua spre parodontita marginala cronică superficiala, când devine 
„leziune avansată”, situație care se manifesta histopatologic prin: 

— microulceratii in epiteliul si in zonele epiteliale de hiperkeratoza 
si parakeratozá; 

— cresterea numarului de plasmocite, care devin preponderente їп 
profunzimea corionului, perivascular si in imediata vecinátate a 
epiteliului jonctional; 

- creşte de asemenea numărul limfocitelor B, care par a semnala 
transformarea gingivitei in parodontită; 

— epiteliul jonctional prezintá fenomene de lárgire a spaliilor 
intercelulare si pătrunderea in aceste spații a unor resturi celulare 
provenite din neutrofile, limfocite şi monocite distruse; 

— lamina bazală este fragmentată, duplicată și întreruptă în 
multiple locuri; uneori fragmente din lamina bazală pot apărea în 
corionul subiacent; 

— din punct de vedere histochimic, cresc nivelul şi activitatea unor 
enzime, cum sunt: 

— colagenaza produsă de unele bacterii si de polimorfonucleare; 

— fosfataza alcalină şi acidă; 

— betaglucuronidaza; 

— esteraze; 

— elastaza; 

— citocromoxidaza; 

— lacticdehidrogenaza; 

— aminopeptidaze; 

— arylsulfataza. 

În stadiul de leziune stabilă, intensitatea mai redusă a semnelor 
descrise mai sus caracterizează „gingivita cronică propriu-zisă", iar 
agravarea şi accentuarea lor ca: staza, concentrarea de plasmocite şi 
imunoglobuline în corion, leziunile histolitice multiple, indică tranziţia 
spre forma avansată de gingivita cronică, cu influenţe demineralizante 
asupra osului alveolar, pe care clinic o distingem ca parodontita 
marginală cronică superficială (PMCS). ' 
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Forme clinice 

După localizare si întindere, gingivita cronică poate fi: 

— papilita, inflamatia papilei interdentare, semnul precoce al 
gingivitei cronice; 

— gingivita marginală, care afectează extremitatea liberă a 
marginii gingivale si mai putin sau deloc gingia fixă; 

— gingivita difuza cuprinde papila interdentara, marginea gingivala 
libera si gingia fixa; 

— gingivita localizată la unul sau un număr mic de dinți; 

~ gingivita generalizată cuprinde gingia din întreaga cavitate bu- 
cala. 

Dupá etiologie si evolutie, se mai descriu: 

— gingivita acuta de cauză microbiană, toxică, traumaticá, termică, 
cu evoluţie rapidă si inflamație manifestă; 

— gingivita subacută, cu manifestări clinice mai reduse, dar care îl 
determină pe pacient să solicite, mai devreme sau mai târziu, asistență 
stomatologica; 

— gingivita cronică propriu-zisă, cu manifestări clinice suportate de 
majoritatea pacienţilor, cu evoluţie nedureroasă şi uneori cu 
exacerbări periodice de tip acut sau subacut. 

Simptomatologie 

Semnele clinice subiective sunt reduse ca intensitate, intermitente 
ca evolutie si, in general, sunt tolerate de majoritatea pacientilor, care 
le suportă fără a solicita, decât rar, o consultafie de specialitate, uneori 
întâmplător, cu ocazia unei suferinţe de cauză dentară. 

Pacienţii cu gingivită cronică semnalează: 

— uşor. prurit gingival; 

— discrete dureri, suportabile, la репа] și în timpul masticatiei unor 
alimente dure, cu gust acru pronunţat sau prea fierbinţi; 

— senzație de usturime; 

~ sângerări gingivale la репа) și masticatie. 

Semne clinice obiective 

În gingivita cronică sunt prezente următoarele semne: 

1. Principalul semn clinic obiectiv este sângerarea gingivală pe 
seama microulceraţiilor de la nivelul epiteliului gingival si al 
meiopragiei (fragilitátii) capilarelor din corion. 

Sangerarea poate fi provocatá de: 

— atingerea si presiunea exercitată de alimente în cursul 
masticaţiei; 

— periajul dentar sau folosirea scobitorii; 

— succiune voluntară sau involuntară a papilelor gingivale si a 
marginii gingivale libere, în afara masticaţiei, prin mişcările buzelor, 
obrajilor si ale limbii, făcute în scop de autocuratire sau în mod reflex; 

— explorarea cu sonda. 
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Sángerarea gingivală este unul din semnele precoce ale 
inflamatiei gingivale si precede chiar si modificárile de culoare ale 
gingiei. 

2. Culoarea rosie deschisa a gingiei, expresia a hiperemiei active 
a vaselor din corion. 

3. Tumefactie, marirea de volum a papilelor gingivale si a marginii 
gingivale libere, cu aparitia de pungi false, produse prin edem 
inflamator reversibil prin tratament antimicrobian. Epiteliul jonctional 
nu este desprins de suprafața dintelui. 

Pungile false au dimensiuni variabile si pot acoperi suprafetele 
coronare laterale până aproape de marginea incizală sau suprafaţa 
ocluzală, situație care se întâlnește mai frecvent în gingivitele 
hiperplazice sau în formele de trecere de la gingivita cronică 
propriu-zisă la PMC superficială cu fenomene hiperplazice. 

4. Modificări ale aspectului suprafeţei gingivale. 

Suprafaţa gingiei îşi pierde aspectul de „gravură punctatá" sau de 
„coajă de portocală”, este netedă și lucioasă. 

5. Consistenta gingiei este variabilă: mai redusă, moale, ușor 
depresibilă în formele inflamatorii exsudative si mai fermă, în formele 
cu tendinţe proliferative. 

Din punct de vedere radiologic, în gingivita cronică propriu-zisă nu 
sunt semne de interesare a osului alveolar. 


Gingivita hiperplazica prin inflamație 
microbiană (prin placă bacteriană) 


Gingivita cronică de cauză microbiană (prin placă bacteriană), 
care acţionează un timp mai îndelungat (circa 2—3 luni), poate deveni 
hiperplazică (fig. 52, 53) în condiţiile unor factori favorizanti: 

~ cavităţi carioase aproximale sau de colet vestibular sau oral; 

— obturafii in exces, în contact cu sau în imediata apropiere a 
gingiei; 


Fig. 52 
Hiperplazie favorizată 
de igienă deficitară, 
carii 
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— obturatii cu suprafaţă rugoasă, retentiva in vecinătatea gingiei; 
— carii secundare retentive pentru detritusuri alimentare si placă 
bacterianá, situate in apropierea gingiei; 


Fig. 53 
Hiperplazie gingivalá 
favorizată de lucrări 

protetice 

— contact traumatic și retentiv între corpul de punte si gingia 
dinţilor stâlpi; 

— contacte traumatice Între crosete sau marginile bazei protezelor 
acrilice şi gingiei; 

— impact alimentar direct asupra papilei dentare, în special in 
urma unor obturatii aproximale, microproteze sau punți care nu 
restabilesc punctul de contact interdentar; 

— contactul traumatic si retentiv în raport cu gingia al unor aparate 
ortodontice sau chirurgicale, de contenţie, după fracturi ale oaselor 
maxilare. 

Histopatologie 

Hiperplazia gingivală se remarcă in principal prin creșterea 
numărului de celule (in special fibroblasti) si fibre de colagen si mai 
putin prin edem intra- si intercelular (ce caracterizează starea de 
hipertrofie, de obicei reversibilă prin tratament antimicrobian). Se 
remarcă, de asemenea, capilare de neoformatie şi un infiltrat 
inilamator mai bogat în corion. 

Simptomatologie 

Gingia este marita de volum, cu burjoane pediculate sau sesile, 
de culoare rosie-violacee, suprafaţa netedă, uneori cu microulceratii 
sângerânde la atingere, consistență moale sau mai fermă când lipsesc 
supraintectările. Hiperplazia gingivală simplă de cauză microbiană se 
formează în anumite zone, parcelare, acolo unde factorul favorizant 
acţionează mai pronunţat si anume la nivelul unor papile interdentare 
sau a marginii gingivale libere. Aspectul tumefactiei hiperplazice este 
de umfláturá de formă hemisfericá ușor alungită sau mult alungită, 
рапа la acoperirea unei părţi din coroana dintelui. Hiperplazia papilei 
interdentare poate îmbrăca uneori aspectul alungit, fuziform, până 
aproape de marginea incizală sau suprafata ocluzală. 
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GINGIVITE INDUSE DE PLACA 
BACTERIANÁ SPECIFICÁ 

SI CONTRIBUTIA UNOR FACTORI 
LOCALI SI GENERALI 


GINGIVITE DIN CURSUL UNOR STARI 
FIZIOLOGICE 


Gingivita de pubertate 


Poate apărea atât la fete, cát si la băieţi, în special în zonele 
bogate în placă bacteriană si tartru. Au fost implicate mai frecvent in 
producerea acestei gingivite speciile Prevotella intermedia si 
Capnocytophaga. 

Simptomatologie 

~ inflamație gingivală cu o culoare rosie-violacee, tumefactie prin 
edem cu caracter reversibil, sângerare la masticatie, periaj, atingere 
cu sonda; 

— hiperplazie gingivală, în special vestibulară, cu aspect bulbos al 
papilei interdentare; 


Fig. 54 
Hiperplazie gingivală de 
pubertate — formă avansată 

— reducerea inflamatiei şi tumefactiei după pubertate, dar uneori 
este nevoie de gingivectomie pentru rezolvarea definitivă a 
hiperplaziei (fig. 54). 

Gingivita de pubertate este mai frecventă între 11 şi 14 ani, însă 
apariţia sa nu este obligatorie. 


Gingivita din cursul ciclului menstrual 


În cursul ciclului menstrual, pot apărea, uneori, manifestări de 
gingivită puse pe seama unor modificări hormonale sau ca semn al 
unei disfuncţii ovariene. 
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Aceste manifestări, care apar de multe ori cu câteva zile 
înaintea ciciului menstrual, pot fi: 
— senzaţie de tensiune si chiar uşoară tumefactie gingivala; 
~ sangerare gingivala; 
— ușoară creştere a mobilităţii dentare fiziologice. 
Lichidul șanțului gingival creşte în volum pe seama unui exsudat 
inflamator, mai bogat în cazul existenţei unei gingivite preexistente. 


Gingivita de sarcină 


Apare în unele cazuri în timpul sarcinii şi îmbracă un caracter acut 
sau subacut. Sarcina, prin ea însăşi, nu produce gingivita, dar 
poate influenţa, prin modificări hormonale, reacţia locală a ţesuturilor 
fata de placa bacteriană, adevarata cauză a gingivitei din cursul 
sarcinii. 

Prevalenja gingivitei de sarcină variază între 50% (LOE, 1965) si 
100% (MAIER, ORBAN, 1949). 

În lichidul santului gingival s-a remarcat o creştere importantă a 
speciilor anaerobe Prevotella intermedia si Porphyromonas gingivalis, 
asupra carora hormonii steroizi (estrogenii si progesteronul) mult 
crescufi la acest nivel actioneazá ca factori de proliferare. 

În sarcină s-a remarcat o scădere a chemotactismului neutrofilelor 
și o producţie scăzută de anticorpi (RABER-DURLACHER, 1993). 

Histopatologie 

În gingivitele de sarcină nu s-au evidenţiat semne histopatologice 
specifice. 

Epiteliul gingiva! prezintă zone de hiperkeratoză, care alternează 
cu zone ulcerate. 

Între celulele epiteliale sunt numeroase zone de ѕедгедајіе. 

Digitaţiile epiteliale sunt numeroase, pătrund adânc printre 
papilele corionului, ceea ce conferă un aspect papilomatos interfeţei 
epiteliu-corion. 

În corion se observă un bogat infiltrat inflamator leucocitar şi 
numeroase vase capilare de neoformatie cu aspect teleangiectactic. 

Simptomatologie 

Principalele semne de îmbolnăvire gingivală sunt hiperplazia și 
sângerarea: 

— gingia este tumetiată, mărită de volum, netedă sau boselata, 
lucioasă, de consistenţă moale, decolabilă de pe dinte; 

— hiperplazia de sarcină se dezvoltă mai mult pe seama papilelor 
interdentare, dar poate afecta şi alte porţiuni ale gingiei (fig. 55); 

— culoarea variază de la roșu viu, strălucitor, uneori cu aspect 
zmeuriu, până la roşu-violaceu. Frecvent, gingia este acoperită de 
depozite fibrinoase sau purulente. 
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Fig. 55 
Gingivitá de sarcina 


— sángerarea se produce la cele mai mici atingeri si este conse- 
cinta hipervascularizatiei, meiopragiei capilare şi numeroaselor zone 
ulcerate; 

— durerile gingivale apar numai in cursul unor suprainfectari cu 
caracter acut. 

Pot apárea pungi parodontale adevarate. 

Mobilitatea patologica este frecvent de gradele 1 si 2, putand 
evolua, in cazuri grave de suprainfectare, pana la avulsia dintilor. 

Uneori, hiperplazia gingivala are aspect tumoral, fiind denumita 
„tumoră de sarcină" (pregnancy tumor). 

Incidenta acestei forme este redusa: intre 2 si 5% din cazuri si 
apare dupa luna a 3-а de sarciná sau mai devreme. 

Tumora de sarcina nu are caracter malign. Din punct de vedere 
histopatologic este un angiogranulom. Clinic, are forma unei emisfere 
turtite, ca o ciuperca, si se formeazá din marginea gingivala sau mai 
frecvent din papila interdentará. Are baza largá de implantare, sesilá 
sau este pediculatá. Aspectul turtit este rezultatul presiunii exercitate 
de partile moi invecinate. Suprafata este netedá, lucioasá, dar poate fi 
si ulcerata, dureroasa la atingere prin interferenta cu ocluzia si prin 
suprainfectare. 

Semnele clinice ale gingivitei de sarcina se accentueaza din luna 
all-a sau a 111-а, devin destul de pronunţate în luna a Vill-a si descresc 
în cursul lunii a IX-a. 

In cursul primului trimestru de sarcină, gingivita apare ca urmare 
a producţiei crescute de gonacotropi hipofizari și devine manifestă în 
ultimul trimestru, când progesteronul si estrogenii au nivelul cel mai 
ridicat. 


Gingivita și gingivostomatita 
de menopauză 


Denumită si „gingivita atrofică senilă", nu reprezintă o stare 
patologică obișnuită perioadei climacteriumului. 
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Apare în unele situaţii de menopauză normală, fiziologică, sau 
după histerectomii, ovarectomii, sterilizări prin iradierea unor tumori 
maligne. 

Histopatologie 

Se constată o atrofie a epiteliului sulcular şi oral, în special a 
straturilor bazal şi spinos. De asemenea, pot apărea ulceratii ale 
mucoasei gingivale şi orale. 

Simptomatologie 

Semne subiective: 

~ senzaţie de uscáciune și de arsură la nivelul mucoasei gingivale 
şi orale; 

— senzaţii dureroase la contactul cu alimente sau băuturi reci sau 
fierbinţi; 

— senzații anormale de gust: acru, sărat; 

— dificultatea de a purta proteze mobile din cauza unor senzaţii 
dureroase, hiperestezice ale mucoasei bucale. 

Semne obiective: 

— mucoasa gingivală și orală au apect uscat, neted, de culoare 
palidă, uneori mai roşie când gingia sângerează uşor; 

— câteodată, fisuri ale mucoasei gingivale. 


GINGIVITE SIMPTOMATICE, FRECVENT 
HIPERPLAZICE, DIN CURSUL UNOR BOLI 
SISTEMICE 


Gingivita din diabet 


Diabetul în sine nu reprezintă cauza îmbolnăvirilor gingiei și a 
parodontiului profund, dar poate favoriza un răspuns modificat de 
apărare din partea acestor structuri fata de placa bacteriană. 

În gingivite asociate cu diabet zaharat insulino-dependent, 
principalele microorganisme din șanțul gingival sunt: 

— specii de streptococ; 

— specii de Actinomyces; 

— Veillonela parvula; 

— Fusobacterium. 

in diabet, consumul de oxigen si oxidarea glucozei in gingie sunt 
reduse. 

Principalele mecanisme prin care diabetul acţionează asupra 
gingiei sunt: 

— dereglarea metabolismului local si acumularea de compuși 
intermediari, cu acţiune toxică, prin acidozá tisulară; 

— cea mai frecventă tulburare a stării lipidelor serice la bolnavii 
diabetici este creşterea trigliceridelor si a moleculelor lipoproteice de 
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colesterol cu mare densitate (HDL). În serul bolnavilor cu parodontită 
se remarcá in mod constant o hiperlipidemie (CUTLER, SHINEDLING, 
NUNN, 1999). De aceea este posibil ca principala relatie biochimica la 
bolnavii diabetici si parodontopati sa fie data de nivelul lipidelor serice. 

— modificári vasculare si ale formatiunilor nervoase caracterizate 
prin meiopragie (fragilitate) capilară si suferințe vasculare arteriale si 
venoase; 

- nevrită diabetica. 

Histopatologie 

Se remarcă: 

- ingrosarea membranei bazale dintre epiteliu si corion; 

— reducerea lumenului capilarelor şi arteriolelor. 

Ambele manifestări tisulare indică o nutriţie deficitară atât a 
epiteliului gingival, prin osmoză, cât si a corionului subiacent. 

Simptomatologie 

În diabet, pacienţii pot exala un miros caracteristic de acetonă sau 
de mere. 

Gingia, în cursul diabetului poate prezenta (fig. 56): 

— hiperplazie gingivală generalizată, de tip polipoidal; 

— polipi gingivali sesili, cu bază mare de implantare sau pediculati; 


Fig. 56 
Gingivita in diabet 


— culoare modificată de la roșu deschis la rosu-caramiziu sau 
rosu-violaceu, in faze avansate de stazá; 

— frecvente ulceratii; 

— sángerári usoare la atingere; 

— consistenţă redusă, moale a papilelor; 

— frecvent, pungi false; 

— uşoară mobilitate, prin edem inflamator. 


Gingivita din сагепја vitaminei C 


Vitamina C a fost descoperită de ALBERT von SZENT-GYÖRGYI, 
laureat al Premiului NOBEL pentru Medicina, in 1937. 
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Acest tip de gingivită este produs de placa bacteriană, în condiţiile 
în care deficitul de vitamină C modifica în sens agravant starea 
țesuturilor gingivale prin edem, hiperplazie si sângerări gingivale. 

Forma severă a deficienței vitaminei C este scorbutul, care poate 
apărea; 

— la copii, în primul an de viaţă (poala MOELLER-BARLOW); 

— la vârstnici cu deficienţe de nutriţie; 

— în general, în condiţii restrictive de hrană. 

Alcoolisrnul este un factor predispozant la scorbut. 

Deficiența de vitaminá C are ca efect: 

— creșterea patogenitatii plăcii bacteriene; 

— creşterea permeabilităţii mucoasei bucale, a epiteliului sulcular, 
care, astfel, își reduce functia de barieră față de microbi si produsii 
acestora; 

— scăderea integrităţii pereților vasculari prin alterarea cementului 
intercelular endotelial; 

— scăderea chemotactismului leucocitar si a migraţiei leucocitare; 

- modificarea sintezei proteoglicanilor si glicoproteinelor; 

— scăderea sintezei de colagen; 

— în parodonjiul profund, favorizează fenomenele de deminera- 
lizare. 

Histopatologie 

— edem; 

— creşterea permeabilitájii capilare; 

— hemoragie prin meiopragie capilară; 

— reactivitate scăzută a elementelor contractile din pereţii vaselor 
sanguine periferice; 

— stază vasculară în corionul gingival; 

— degenerescenfa fibrelor de colagen din corionul gingival. 

Simptornatologie 

– halená; 

— hiperplazie gingivală cu ulceraţii si sângerări la cele mai mici 
atingeri; 

— pungi false; 

— mobilitate prin edem. 

La pacienţii cu igienă bucală bună, deficienja de vitamina C nu se 
manifestă clinic prin modificări distructive ale gingiei şi parodontiului, 
sau acestea sunt reduse. 

Prezenţa plăcii bacteriene agravează tabloul simptomatic, cu 
apariţia de pungi parodontale adevărate si avulsie, de obicei puţin sau 
deloc dureroasă, a dinţilor. 


FORME CLINICE — SIMPTOMATOLOGIE 


233 


Gingivite din boli hematologice 
Gingivita hiperplazica din leucemii 


Leucemiile sunt afectiuni de tip neoplazic ale celulelelor stem care 
sunt afectate prin oprirea diferenfierii și maturatiei lor în organele 
leucopoietice sau o dată cu trecerea lor în sângele periferic. Formele 
principale acute ale bolilor leucemice sunt leucemia acută limfoblastică 
și leucemia acută mieloidă. Incidenta anuală in SUA și siatele vest- 
europene este de circa 3,5 cazuri la 100.000 de locuitori, într-o 
proporție aproape egală pe sexe, forma de leucemie acută 
limfoblastică fiind mai frecventă la copii, iar forma de leucemie acută 
mieloidă la adulţi. 

Etiopatogenia bolilor leucemice este necunoscută, dar sunt 
incriminaţi factori ereditari, boli hematologice predispozante 
(metaplazia mieloidă, trombocitemia esenţială, policitemia), iradierile, 
substanțe chimice (benzenul, medicamente citotoxice, alchilante: 
ciclofosfamida folosită în tratamentul unor boli de colagen), virusurile 
leucogene (la animale si mai rar la om a fost incriminat HTLV-1 în 
limfomul T leucemic); de asemenea, sunt implicate genele oncogene 
în leucemia umană. 

Gingivita hiperplazică se produce cel mai frecvent în leucemia 
acută, uneori în leucemia subacuta si rar în leucemiile cronice si este 
frecvent depistată de medicul dentist/stomatolog. 

Leucemia acută mieloblastica prezintă următoarele caractere: 

Histopatologie 

— epiteliul gingival are un aspect polimorf; el poate fi subfiat si 
ulcerat sau ingrosat, cu fenomene de edem intra si intercelular; 

— in corionul gingival este prezent un infiltrat dens, dar larg 
răspândit, de leucocite aflate în faze initiale de dezvoltare; pe alocuri, 
pot fi observate celule în curs.de formare, ceea ce indică o 
hematopoieză ectopică. 

Vasele de sânge sunt dilatate și prezintă, în lumen, numeroase 
celule leucemice care pot produce microinfarcte, și rare hematii. 

Simptomatologie 

În leucemia acută mieloblastică debutul poate fi discret, 
depistarea bolii fiind facuta printr-o hemogramá de rutiná pentru alte 
suferințe decât cele hematologice sau poate fi brusc si „agresiv“ 
printr-un sindrom hemoragipar manifest cu epistaxis, petesii pe 
tegumente si bule hemoragice in cavitatea bucalá care se sparg cu 
ușurință si într-un timp scurt lăsând u/cerafii sángeránde si dureroase 
(fig. 57). 
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Fig. 57 
Gingivită în leucemie 
acută (Colecția dr. Stana 
Păunică) 


Procesul leucemic poate produce și o serie de manifestări în sfera 

maxilo-facială si dentară ca: adenopatii loco-regionale, tumefactii 

infiltrate parotidiene, odontalgii prin infiltrate leucemice la nivelul pulpei 
leucemice dentare. и 

Principalele semne clinice la nivelul ţesuturilor moi ale cavităţii 
bucale sunt: | | 

Gingivoragil — gingivoragiile precoce, din cauza trombocitopeniei leucemicé. 
precoce Gingia are culoare rosie-violacee, cianoticá. 

La nivelul mucoasei bucale sunt frecvente petesijle si infiltratele 1 
leucemice саге apar si subcutan sub forma unor mici noduli de culoare 
rosie-violacee răspândiţi pe întreaga suprafaţă a corpului. Pot apărea 

Cloroame de asemenea ,cloroame*Infiltrate cu mieloblaste care isi iau numele 
de la coloraţia verzuie a peroxidazelor din preparatele histopatologice; 
acestea se dispun în orbită, periorbicular, sinusuri paranazale, piele şi 
ia nivelul mucoasei bucale. 

Granulocito- — ulcerafiile apar frecvent pe gingie, in zona mucoasei jugale din 

penie dreptul planului de ocluzie și la nivelul palatului; marginea gingivală 
liberă prezintă frecvente zone de ulceralii și necroză, acoperite de 
false mernbrane. 

Ulceratiile sunt, de regulă, suprainfectate din cauza granulocito- 
peniei şi extrem de dureroase la atingere, masticajie, deglutifie 
(disfagie). А 

— hiperplazia gingivala este frecventa, аге caracter extensiv pana 
la generalizare, poate imbraca suprafetele dentare pana la 
marginea incizală sau suprafața ocluzalá sau chiar acoperà coroana 


Peroxidaze 


Hiperplazie 


dintelui. 
Numărul de leucocite variază între 10.000 si 100.000/mm2. 
Anemie Anemia însoțește constant procesul leucemic din cauza aplaziei 
medulare grave a seriei eritrocitare. 
Trombocito- Ca urmare a trombocitopeniei, se instalează un sindrom 


penie hemoragic cutaneo-mucos. 
Starea generală este alterată, cu astenie psihică, fatigabilitate, 
paloarea tegumentelor, dispnee, pneumonii, meningită cu cefalee, 
vărsături si uneori septicemii. În leucemia acuta limfoblasticá mai pot 
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apárea dureri abdominale, artralgi ale membrelor inferioare cu 
tulburári de deplasare. 

Leucemiile cronice au un debut insidios, ocult si o evolutie mai 
lungá. 

Semnele generale sunt: astenia, fatigabilitatea, pruritul 
generalizat, aparitia de petesii, echimoze. 

La nivelul cavităţii bucale manifestările sunt mai reduse decât in 
forma acută dar se constată: tendința de hiperplazie a gingiilor, care 
sunt mai ferme (fig. 58), peteșii, echimoze și gingivoragii mai discrete, 


Fig. 58 
Gingivită hiperplazică în 
leucemie cronică 
unele ulceraţii ale mucoasei bucale și gingivale dar mai rare, mai putin 
extinse sau suprainfectate. 


Gingivita din anemii 


În raport cu morfologia hematiilor şi conținutul acestora în 
hemoglobină, anemiile pot fi: 

~ anemia hipercroma, macrocitară, pernicioasă, anemia ADDI- 
SON-BIERMER este caracterizată la nivelul cavităţii bucale de glosita 
HUNTER: mucoasa linguala este netedá, cu atrofie papilará, lucioasá, 
de culoare rosu aprins. 

Gingia are un aspect palid lucios. 

— anemia hipocromă, microcitară, feripriva (prin deficit de fier); 

Gingia aré o culoare roz-deschis, palid. ` 

Sindromul PLUMMER-VINSON din anemia hipocromă constă în: 
glosită, ulceratii orale si faringiene cu disfagie. 

~ anemia drepanocitara, falciforma, siclemia, are caracter 
ereditar. Mucoasa bucală si gingivala au un aspect palid; ușor gălbui. 

La nivelul oaselor maxilare apare fenomenul de osteoporozá; 

— anemia hemoliticá normocitará, normocroma poate aparea ca 
rezultat al actiunii toxice medicamentoase asupra hematopoiezei. 

Mucoasa gingivalá este palidă si poate prezenta ulcerafii 
suprainfectate ca urmare a leucopeniei. 
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Gingivita din trombocitopenii 


Trombocitopenia poate fi idiopatică (boala WERLHOF) sau 
secundara (in leucemii, tumori maligne, prin intoxicatii cu benzen, 
arsen, aminofenazoná sau dupa iradieri masive). 

Semnul patognomonic pe piele si mucoase este purpura, 
caracterizata, prin petesii si vezicule hemoragice, in special pe 
mucoasa jugala si palatinala. 

Gingiile sunt tumefiate, de consistenta moale, friabila. 

Hemoragiile gingivale sunt frecvente si se produc la cele mai mici 
atingeri, ca si in cursul periajului sau masticatiei. 


Gingivite din unele tulburári 
imunodeficitare 


Agranulocitoza 


sau formele mai putin severe de granulocitopenie 
neutropenie) pot fi produse de: 

— infectii bacteriene sau virale; 

— hipersensibilitatea la medicamente: sulfamide, barbiturice, clo- 
ramfenicol, aminofenazoná, feniloutazona, săruri de aur, agenți 
arsenicali sau acţiunea toxică medulară a unor derivati benzenici, 
antagonistii acidului folic; 

— radiaţii ionizante produse accidental sau utilizate terapeutic. 
Încadrarea gingivitei în grupul tulburărilor imunodeticitare se datorează 
imunitatii înnăscute prin fagocitoză care în aceste situaţii este 
deficitară. 

Gingivita poate debuta brusc sau după o fază eritematoasă 
urmată de ulceratii situate iniţial la nivelul istmului faringian, de unde 
se extind treptat 'dar rapid pe mucoasa jugală, gingivală, labială; 
ulcerajiile au caracter hemoragic si mai ales necrotic, suprainfectat 
datorită deficitului de apărare imun prin fagocitoză. Aspectul clinic este 
asemănător cu cel din gingivostomatita ulcero-necrotică. 


(sau 


Gingivita hiperplazică din granulomatoza 
Wegener 


Aceasta este o boală rară, caracterizată prin leziuni necrotice şi 
granulomatoase acute ale tractului respirator și renale. 

Gingia are un aspect hiperplazic, culoare rosu-violaceu, prezintă 
ulceraţii şi sângerează cu ușurință. 
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Gingivita din sarcoidoza 


Afecţiune granulomatoasá de etiologie necunoscută; se însoțește 
de o gingie hiperplazică si ulcerata. 

Granulomul sarcoidal conţine numeroase mononucleare si celule 
gigante LANGHANS multinucleate. 


GINGIVITE HIPERPLAZICE, CA EFECT 
SECUNDAR AL UNOR MEDICAMENTE 


Principalele medicamente implicate în producerea, ca efect 
secundar, a hiperplaziilor gingivale sunt: 

— hidantoina; 

— antagonistii de calciu, in special nifedipin; 

— ciclosporinele. 


Gingivita hiperplazicá hidantoinicá 


Apare la unii bolnavi epileptici, in special tineri, trataţi cu acest 
medicament (Dilantin, Epanutin). Incidenta hiperplaziei hidantoinice 
este descrisá in literatura de specialitate intre 3% si 85%. 

Modul de actiune al hidantoinei este explicat prin inactivarea 
colagenazei si reducerea degradárii componentei fibrilare de colagen 
a substantei fundamentale din corionul gingival si din desmodonfiul 
superficial. De asemenea, hidantoina stimuleazá proliferarea 
epiteliului si a fibroblastilor din corion. Sub influenta hidantoinei, 
fibroblastii sintetizează o cantitate crescută de componente sulfatate 
ale glicozaminoglicanilor, ceea ce máreste masa nefibrilará a 
substantei fundamentale. 

Hiperplazia hidantoinicá se produce si in absenţa plăcii bacteriene 
si a tartrului, la pacienţii cu o bună igienă bucală. Prezenţa plăcii 
bacteriene determină însă o supraadáugare a inflamatiei bacteriene, 
care accentueazá hipertrofia si hiperplazia gingivalá. 

Histopatologie 

— hiperkeratozá si parakeratoză; 

— acantoliza in epiteliu; 

— aspect papilomatos al jonctiunii epiteliu-corion; 

— creşterea numărului de fibroblasti si de vase de neoformalie, cu 
aparijia unui ţesut conjunctiv tânăr de neoformalie; 

— prezența unor benzi groase de colagen, uneori cu dispoziţie mai 
neregulată; 

— prezența a numeroase fibre de oxytalan; 
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— infiltrat inflamator limfocitar, in special in zona subiacentà a 
epiteliului sulcular. 

Simptomatologie 

La inceput, hiperplazia este de dimensiuni mici, de forma unor 
márgele ale papilelor interdentare. In stadii mai avansate, hiperplazia 
papilei si a marginii gingivale libere se máreste si acopera o importanta 
suprafata a coroanei dentare (fig. 59). 


Fig. 59 Fig. 60 
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hiperplazia hidantoinica 


Hiperplazia este localizată mai mult vestibular, dar si oral, într-o 
măsură mai redusă datorită presiunii limbii. 

Zona de gingie fixă este de obicei mai puţin hiperplazicá, ceea ce 
o deosebește de hiperplazia gingivală idiopatică. 

Hiperplazia fără inflamație supraadaugata are un aspect lobulat, 
culoare roz-deschis, este de consistenţă fermă și nu sângerează. Un 
element caracteristic este apariţia unui șanț situat Іа baza hiperplaziei 
papilelor şi a marginii gingivale libere sau la limita cu mucoasa 
alveolară, atunci când cuprinde şi gingia fixă. 

Uneori, s-a putut constata o reducere sau chiar dispariţia 
spontană a hiperplaziei hidantoinice la câteva luni de la întreruperea 
administrării medicamentului. 

Radiologic, se remarcă o demineralizare a septurilor interdentare 
(fig. 60). 


Gingivita hiperplazică prin antagoniști de 

calciu 

Trebuie remarcat cá si in aceste forme de imbolnàvire factorul 
etiologic principal este placa bacteriană, iar aspectele clinice sunt 
expresia modificării de câtre medicament a răspunsului tisular fafa de 
inflamaţia bacteriană. 
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Antagonistii de calciu (Nifedipin, Nitredipin, Nicardipin, Amlodipin, 
Verapamil, Diltiazem) sunt substanţe care inhibă fluxul ionilor de calciu 
prin canale lente membranare. Consecintele terapeutice constau in 
inhibarea contractiei miocardului (efect antianginos), deprimarea 
funcției miocardului, specific generator de potentiale lente (nodulul 
sinusal si atrioventricular, efect antiaritmic, bradicardic) si relaxarea 
unor muschi netezi, mai ales a celor vasculari, cu efect vasodilatator. 

Mecanism de acţiune asupra parodonfiului marginali 

S-a determinat o concentrare a Nifedipinei în lichidul șanțului 
gingival de 15-316 ori mai mare decât in plasma la pacienți 
cardiovasculari cu fenomene de hiperplazie gingivala (ELLIS, 1992). 
S-a atribuit antagonistilor de calciu efect de: 

— creştere a glicozaminoglicanilor sulfatati; 

— stimularea factorului de crestere epiteliala; 

— activarea acidului folic (BROWN, 1992); 

— stimularea sintezei ADN si a colagenului (Fusi, 1994); 

— reducere a reacțiilor de fibrozare la nivelul cordului, reacţii aso- 
ciate cu administrarea de aldosteron sau angiotensină || (RAMIRES, 
1998); 

— creșterea proliferárii celulare pe culturi de fibroblasti celulari; 

— nifedipina crește sinteza de proteine de către fibroblasti (JOHN- 
SON, 2000); 

— nifedipina induce proliferarea fibroblastilor gingivali (FUJIMORI, 
2001); 

— modificarea metabolismului fibroblastilor de la nivelul cordului 
(SHIVAKUMAR, KUMARAN, 2001). 

Observațiile noastre (DUMITRIU HT, MUREA Anca ș.a., 1996) ne-au 
arătat următoarele: 

Bolnavii cardiovasculari cu diferite suferințe parodontale, aflaţi sub 
tratament cu medicamente pe bază de antagonisti de calciu, prezintă 
într-o proporție de 60% o creştere de volum a gingiei la cca 4—10 luni 
de la instituirea tratamentului general specific. 

Histopatologie 

Bolnavii cardiaci trataţi cu nifedipin și diltiazem prezintă: 

— о rejea bogată de benzi groase de fibre de colagen, consecință 
a unui intens fenomen de sinteză a colagenului; 

~ apariția de miofibroblasti cu microfilamente şi un reticul endo- 
plasmatic bine dezvoltat; 

În studiul pe care l-am întreprins am constatat: 

— fenomene distrofice epiteliale; 

— segregatie celulară si acantozá în stratul spinos; 

— hiperkeratoză si parakeratozá; 

— aspect papilomatos al jonctiunii corio-epiteliale; 

— prezenţa de benzi fibroase in corion; 
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— vase sanguine dilatate, de aspect teleangiectatic; 

— bogat infiltrat limfoplasmocitar in corionul gingival (fig. 61). 

Aceste caracteristici pe care le induce tratamentul bolilor 
cardiovasculare cu inhibitori ai canalelor de calciu pot fi interpretate ca 


Fig. 62 
Gingivită hiperplazică prin antagoniști de 
calciu 


o tendință de restaurare a metabolisrnului celular şi de stirnulare a 
proliferării celulare in teritoriul gingival. 

Simptomatologie 

Hiperplazia gingivală prezintă următoarele aspecte clinice: 

— are caracter generalizat și predomină vestibular si în zonele 
interdentare; 

— volumul hiperplaziei gingivale este variabil în funcţie de perioada 
de timp în care a fost administrat medicamentul şi doza acestuia; 

— culoarea gingiei hiperplazice variază de la roşu congestiv cu 
zone frecvent ulcerate până la roşu închis, uneori violaceu în zonele 
de stază, acoperite pe alocuri de placarde fibrinoase alb-gálbui 
(fig. 62); 

— gingia hiperplazică este, în general, decolabilă de coroana 
dintelui, punând în evidenţă depozite de țesuturi sfacelate, acoperite 
cu exsudat purulent; 

— consistenţa gingiei este la început mai fermă, dar în timp, odată 
cu cresterea in volum, se reduce devenind moale, depresibila; 

~ într-un număr redus de cazuri, la pacienţi cu o foarte bună igienă 
bucală, hiperplazia gingivalá este de tip nodular, cu suprafaţa netedă 
şi consistență fermă. 


FORME CLINICE - SIMPTOMATOLOGIE 


În mod deosebit, medicul dentist/stomatolog să nu recomande 
bolnavilor cu hiperplazii gingivale prin antagoniști de calciu renunţarea 
la acest tratament vital si să acţioneze printr-o terapie locală cores- 
punzătoare. 


Gingivita prin utilizarea medicafiei 
contraceptive 


Până în prezent, nu sunt corelaţii justificate între consumul de 
contraceptive hormonaie şi apariţia unei gingivite specifice. 

Utilizarea contraceptivelor pe o perioadă mai mare de 1,5-2 ani 
poate fi însoţită, la unele persoane, de manifestări gingivale 
asemănătoare cu cele din sarcină, dar într-o măsură mai redusă: 
congestie gingivală, ușoare sângerări, mici creşteri de volum ale 
papilelor gingivale. 


Gingivita hiperplazica la ciclosporine 


Ciclosporinele sunt agenţi imunosupresori folosiţi pentru a preveni 
rejetul de organe transplantate. 

incidenţa hiperplaziei gingivale la bolnavii trataţi cu ciclosporine 
este de cca 3095. 

Histologic si clinic, fenomenele induse de ciclosporine sunt 
asemănătoare cu cele produse de hidantoină. 

Gingia este de culoare roz, de consistență fermă şi cu o tendinţă 
redusă de sângerare care provine din supraadaugarea inflamaliei 
septice bacteriene. Ciclosporina administrată în doze mici, la şobolan, 
stimulează formarea de os şi favorizează astfel integrarea grefelor de 
os demineralizat liofilizat (Fu, TSENG ş. a., 2003). 


GINGIVITA ŞI GINGIVOSTOMATITA 
ULCERO-NECROTICA 


Se insoteste în mod constant si de afectarea altor zone ale 
mucoasei bucale, fiind denumită în mod curent gingivostomatita 
ulcero-necroticá. 

A fost relatată de vechii greci ca „gura dureroasă“ a soldaţilor 
(XENOPHON). La soldaţii din timpul primului război mondial a fost 
denumită „gură de tranșee“ din cauza lipsei de igienă si a infectiilor 
frecvente în condiţiile luptei de poziţie, în tranșee. 

A fost descrisă clinic și diferențiată de scorbut şi alte îmbolnăviri 
parodontale de HUNTER, la sfârşitul secolului al XVIII-lea. 

In 1894, PLAUT și, în 1896, VINCENT au precizat etiologia 
fuzospirochetală a bolii. 
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Etiologie 

În producerea gingivostomatitei ulcero-necrotice sunt incriminate 
urmatoarele bacterii: 

— spirochete: Treponema denticola, Treponema vincenti, Trepo- 
nema macrodentium; 

— bacili fuziformi: Fusobacterium nucleatum, 

— Prevotella intermedia; 

— Porphyromonas gingivalis. 

Factori favorizanti: 

— pericoronaritele; 

— igiena bucală incorectă, întâmplătoare sau absentă; 

— fumatul excesiv; 

— traumatismul direct al gingiei de către dinţii antagoniști in 
ocluziile foarte adânci sau prin migrari; 

— deficitu! în vitaminele C, B1, B2 (in alcoolism); 

— boli generale cronice casectizante: sifilis, tumori maligne, recto- 
colita ulcero-hemoragica; boli hematologice (leucemii, anemii); 

— factori psihosomatici: stresul din cursul unor situatii ca: stagiul 
militar, rázboi, examene; de asemenea, nevrozele anxioase si 
depresive. 

Epidemiologie 

Boala apare, mai frecvent, la adolescenți si adulții tineri si, mai rar, 
la adulţii de vârstă medie. 

Deși a fost considerată de unii autori o boală contagioasă, acest 
lucru nu a fost dovedit. 

Evoluţia de tip epidemic a gingivostomatitei ulcero-necrotice în 
unele colectivitáti (in cursul rázboaielor) poate fi pusá pe seama unor 
factori favorizanti, la care este supusá intreaga comunitate de 
persoane. 

Histopatologie 

— suprafața epiteliului este distrusă si înlocuită de false 
membrane; 

— în corion se constată o puternică hiperemie activă si un bogat 
infiltrat inflamator cu polimorfonucleare. 

La nivelul zonelor ulcerate si necrozate, LISTGARTEN descrie patru 
zone: 

1. zona bacteriană, cea mai superficială, conţine numeroase 
bacterii diverse, dar puţine spirochete; 

2. zona bogată în leucocite conţine numeroase neutrofile, printre 
care se observă variate tipuri de spirochete și bacterii; 

3. zona de necroză conţine resturi de celule si fibre de colagen, 
multe spirochete, cu mai puţine bacterii; 

4. zona de infiltratie spirochetalá este bogată în spirochete, fără 
bacterii. 


. FORME CLINICE - SIMPTOMATOLOGIE 


Spirochetele pătrund pe o adâncime de 0,3 mm de la suprafaţa 
ulceratiilor si zonelor de necrozá. 

Simptomatologie 

Subiectiv; 

— dureri intense la atingerea gingiei; 

— dureri spontane iradiate în oasele maxilare; 

— accentuarea durerilor la contactul cu alimente fierbinţi, condi- 
mente, masticatie; 

— senzatie de gust metalic si alterat; 

— limitarea deschiderii gurii prin trismus; 

— halená fetida intensă. 

Obiectiv: 

Semnele patognomonice sunt: 

— papilele interdentare prezintă ta varf o ulceratie crateriforma 
(„aspect decapitat“), care se întinde si la marginea gingivala liberă; 

— ulceratiile sunt acoperite cu un depozit pseudomembranos de 
culoare alb-gálbuie pàná la cenusiu-murdar; 

— aspectul papilelor si marginii gingivale libere pe distante care 
acoperă unul sau mai mulţi dinţi este crateriform, crenelat (fig. 63) si 
poate fi delimitat la baza de un lizereu linear eritematos. 


Fig. 63 
Gingivostomatitá ulcero- 
necrotica 


Alte semne obiective: 

— culoarea rosie a portiunilor gingivale neulcerate; 

— gingivoragiile la cele mai mici atingeri sau chiar spontane; 

— hipersalivatie váscoasá; 

— leziuni de tip ulcerativ, necrotic pot apărea în unele cazuri, mai 
rar, pe mucoasa jugala, a buzelor si mucoasa linguala; 

= rigiditatea feţei; 

= adenopatie regională. 

Starea generală este, de regulă, alterată, cu febră 38,5°-39°C, 


astenie, adinamie, inapetenta, insomnie, cefalee, tulburări de tranzit 


gastrointestinal, stare depresivă. 
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Diagnosticul pozitiv se pune în principal ре baza semnelor clinice 
descrise, în special a semnelor patognomonice. 

Diagnosticul diferenţial se face cu: 

— gingivostomatita herpetică; 

— gingivostomatita aftoasă; 

— gingivite alergice si descuamative; 

— leziuni difterice; 

— sifilis; 

— tuberculoza; 

— leucemie acuta; 

— agranulocitoza; 

— candidoze acute. 

Evoluție si complicaţii 

În absenţa tratamentului, gingivostomatita ulcero-necrotică poate 
evolua spre forme mai grave cu distrucjii parodontale întinse si 
denudarea rădăcinilor. De asemenea, sindromul de alterare a stării 
generale se accentuează. 

În rare cazuri pot apărea complicaţii mai grave, ca: 

— stomatita gangrenoasa sau noma; 

— meningita; 

— abcesul cerebral; 

— septicemia. 

Rareori, in absenta tratamentului, afectiunile pot retroceda 
spontan. 

Sub tratament corespunzátor, evolueazá rapid spre reducerea 
suferintelor acute locale si ameliorarea stárii generale. Recidivele 
dupa tratament sunt destul de frecvente, mai ales in absenfa corectárii 
factorilor favorizanfi. 


Pericoronaritele 


Sunt afectiuni inflamatorii acute, subacute sau cronice ale gingiei 
şi părţilor moi învecinate unor dinţi semiinclusi: cel mai frecvent, 
molarul de minte mandibular, uneori si molarul secund mandibular, 
situat cel mai distal pe arcadă. 

Etiologia este microbiană: streptococi, stafilococi, spirochete, 
fuzobacterii. 

Factori favorizanfi: 

— persistenfa unui lambou de mucoasă care acoperă partial 
suprafaţa ocluzală a molarului în curs de erupție sau partial inclus 
favorizează acumularea la acest nivel de placă bacteriană si detritusuri 
alimentare fermentescibile; 

— malpoziţia dentară; 
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— formarea de pungi parodontale în zona molarului de minte (de 
obicei mandibular); 
Simptomatologie 
În forma acută: 
~ dureri la masticatie; Trismus 
— trismus; Hipersalivatie 
— hipersalivatie; 
— halena; 
— formarea unui exsudat purulent sub сариѕопи! mucozal; 
— adenopatie; Adenopatie 
— stare generala alterata si febra. | Febra 
Complicatii: 
— frecvent, gingivostomatita ulcero-necroticá; 
— abcese de vecinătate: în zona maseterului, retrofaringian, Abcese 
periamigdalian, uneori în loja temporală. 
S-au mai descris: 
— edem laringian; 


— tromboflebita sinusului cavernos; Tromboflebita 

— meningită acuta. sinusului 
cavernos 

GINGIVITE NEINDUSE DE PLACA 

BACTERIANA SPECIFICA 

Gingivita hiperplazica (fibromatoasa) 

ereditara 

Este cunoscuta $i sub denumirea de: oe 

— elefantiazis gingival; Elefantiazis 

— macrogingia congenitala; gingival 

— gingivomatoza; 

— fibrom gingival difuz; 

~ fibromatoza idiopatica; Fibromatoza 

— hiperplazie gingivala ereditară; idiopatica 


— fibromatoza gingivală ereditară; 

— fibromatoza familiară congenitală. 

Etiologia nu este cunoscută, dar în unele cazuri se transmite Transmitere 
ereditar. A fost întâlnită în scleroza tuberoasă (boala BOURNEVILLE), ereditară 
afecţiune cu caracter ereditar formată din triada: angiofibromatoza 
cutanată, epilepsie si oligofrenie. 

Histopatologie 

Se constată: 

— hiperkeratoza excesivă a epiteliului; 

~ acantolizá in stratul spinos; Acantolizà 
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— aspect papilomatos al jonctiunii corio-epiteliale; 

— extrem de frecvente benzi groase de colagen si numerosi 
fibroblasti in corion; 

— vascularizatie redusa in corionul gingival. 

Simptomatologie 

Hiperplazia afectează papilele interdentare, marginea gingivală 
liberă și gingia fixă. 

Suprafata gingiei este de culoare roz și are aspect particular: 
granular, de ,prundis". 

Gingia are o consistență fermă, volumul este mult crescut si poate 
acoperi aproape în întregime coroanele dinţilor care sunt disloca{i din 
poziţia normală (fig. 64, 65) ca „alicele împușcate”. 


Aspect clinic în gingivita hiperplazică 
(fibromatoasă) ereditară 
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Fig. 64 


Fig. 65 
Aspect radiologic în gingivita hiperpiazică 
(fibromatoasă) ereditară 


Gingivita alergică 


Se poate produce printr-o reacţie alergică la: 

— unele componente din guma de mestecat: extractul de Sapota 
Zapotilla, arborele din care se obţine ingredientul principal al gumei de 
mestecat, posibil la unii aromatizanti sau coloranți; 

— unele componente din pastele de dinţi, ape de gură, dentifrice. 

Histopatologie 

Se constată: 

— hiperkeratoză si parakeratoza; 

— alterári celulare in stratul spinos si bazal; 

- membrana bazalá este intacta; 

— in corion, un bogat infiltrat plasmocitar, de unde şi denumirea de 
gingivită „си plasmocite". 

Simptomatologie 

Gingia are о culoare roșie intensă, care cuprinde 
papilele interdentare, marginea gingivală liberă si gingia fixă si de 
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cele mai multe ori dispare brusc la nivelul jonctiunii muco- 
gingivale (fig. 66). 


Fig. 66 

Gingivita alergica 

Consistenta gingiei este redusa, moale, friabila. 

Volumul este crescut, tumefactia gingivală având un aspect ușor 
granular. 

Gingia sângerează cu ușurință la atingere si masticatie. Frecvent, 
apar semne de cheilită si glosita. 

Întreruperea folosirii gumei de mestecat sau a celorlalte produse 
implicate şi dispariţia leziunilor confirmă rolul lor alergic în producerea 
gingivitei. 


Gingivite descuamative 


Este denumirea frecventă a unor gingivite cu manifestări bucale în 
diskeratoze sau dermatoze: lichen plan, pernfigus vulgar, pemfigoidul 
benign al mucoaselor, lupus eritematos, eritemul multiform, psoriazis, 
sclerodermie. 

Sunt manifestari gingivale cu zone de atrofie a epiteliului, din care 
keratina este slab reprezentată sau lipsește; datorită aspectului clinic 
şi histopatologic foarte asemănător celui din lichenu! plan cu leziuni 
erozive si ulcerate, sunt descrise gingivite descuamative in această 
afecţiune dermatologică. 

Gingivitele descuamative apar mai frecvent la femei înainte sau 
după instalarea menopauzei, uneori şi pe un teren modificat prin 
tulburări neurovegetative, nevrotice depresive, anxioase; de 
asemenea pol apărea după histerectomii. 

Prezenţa unei gingivite descuamative poate însoţi o maladie 
buloasă ca: 

— pemfigusul vulgar; 

— pemfigoidul mucos benign; 
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De asemenea, gingivite de tip descuamativ se întâlnesc în: 

— infecţii cronice: sifilis, tuberculoză; 

Se descriu gingivite descuamative după administrarea de: 

— aminofenazona, barbiturice, salicilaţi, săruri de bismut, 
antimalarice, sulfamide și antibiotice, fenolftaleina (din laxative), ioduri, 
bromuri, săruri de aur, citostatice. 

Leziunea de bază în gingivitele descuamative este vezicula cu 
dimensiuni mici, în general, până la 5 mm diametru si bula cu 
dimensiuni de câţiva centimetri. 

La nivelul mucoasei gingivale si orale, veziculele si bulele se 
sparg în scurt timp si dau naștere unor leziuni de tip eroziv și ulcerat. 


Gingivita cronică descuamativa 


În etiologia acestei gingivite nu este descrisă o floră microbiană 
specifică. 

Gingivita cronică descuamativa nu reprezintă o entitate clinică 
propriu-zisă, ci o manifestare gingivalà nespecificá în circumstanţele 
arătate mai sus, de cele mai multe ori înainte și în cursul menopauzei 
sau а! unor boli dermatologice, ca lichenul plan. 

Simptomatologie 

Iniţial, gingia prezintă un eritem difuz nedureros. Ulterior, apar 
dureri la variaţii termice, condimente, inhalarea de aer, senzaţii de 
arsură. 

Suprafaţa gingiei este netedă, lucioasă, apoi prezintă mici 
depresiuni şi se descuamează parcelar în urma periajului, la presiune 
digitală, la simpla ştergere cu o compresa si în cursul masticatiei. 

Zonele descuamate sunt de culoare roşu intens, dureroase la 
atingere si au marginile zdrentuite, cu microlambouri detașabile, 
mobile, în tormele erozive de tip bulos (fig. 67). 


Fig. 67 
Gingivită cu aspect 
clinic descuamativ 
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Din cauza dificultatii de realizare a unui periaj corect, gingia este 
acoperita cu un bogat depozit de placa dentara. 

Histopatologie 

Se remarca douá tipuri de leziuni: 

— de tip lichenoid: 

e epiteliu cu vacuolizári în stratul bazal; paracheratozá; 

€ cisjunctii între epiteliu si corion si atrofie epitelială zonală. 

— de tip bulos: 

€ disjunctie între epiteliu-corion cu formarea unor bule subepi- 
teliale; 

e infiltrat inflamator bogat în corion. 


Manifestări gingivale în lichenul plan 


Lichenul plan, considerat o boală autoimună, este o afecţiune 
papuloasă a pielii şi mucoaselor. 

La nivelul gingiei, leziunile din lichenul plan au o culoare 
alba-sidefie și prezintă următoarele aspecte: 

— leziuni hiperkeratozice (diskeratozice) de tip reticular sau 
dendritic (ca nervurile frunzei de ferigă); 

— sub forma de papule izolate; 

— sub formá de placard; 

— vezicule si bule care se sparg și lasă in urmă ulceratii cu margini 
zdrentuite, mobile, in special in formele de tip bulos; 

- eroziuni si ulceratii care pot sangera usor la periaj si masticatie; 

— atrofia epiteliului gingival cu leziuni erozive; se însoţeşte 
constant de atrofia papilelor filiforme si fungiforme ale limbii. 


Manifestári gingivale in pemfigus 


Pemfigusul este o afectiune veziculo-buloasá, care apare pe piele 
Si frecvent poate debuta la nivelul mucoasei bucale, fiind, astfel, 
descoperită precoce de medicul dentist/stomatolog. 

Pemfigusul este considerat ca o boală autoimună, dar si cu o 
predispozitie genetica. 

Histopatologie 

Se constatá: 

— acantolizá in stratul spinos; 

— veziculatie întinsă intraepiteliala, cu formarea de vezicule si 
bule; 

— infiltrat inflamator cu polimorfonucleare їп corion, in zonele de 
ulceratie; 

— disjunclie epiteliu-corion. 
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La nivelul gingiei, cel mai frecvent apare o gingivită descuamativa 
şi, uneori, ca si în alte zone ale cavităţii bucale, vezicule si mai ales 
bule care se sparg si formează ulceratii cu margini de forma unor 
microlambourt flotante. 

In pemfigoidul mucos benign, pielea, în general, nu este afectată, 
leziunile apar in special pe mucoase: conjunctivalá, nazală, orală, 
vaginală, rectală şi uretrală. 

La nivelul gingiei se instalează o gingivită descuamativă şi 
erozivă. 

Leziunile oculare, conjunctivale şi ale corneei pot duce, uneori, la 
orbire. 

În sclerodermie, se produce o indurafie a pielii la diverse niveluri: 
membre, articulaţii, 

La nivelul buzelor, induraţia pielii conduce la microstomie și 
dificultăţi de alimentare şi vorbire. 

Mucoasa gingivală și a limbii sunt indurate și dureroase. 


Gingivita si gingivostomatita herpetica 


Este о afectiune contagioasa produsa de virusul herpetic, cu 
proprietăţi dermotrope si neurotrope. 

Gingivostomatita herpeticá apare mai frecvent la copii si are o 
evoluţie mai gravă decât în cazul erupției herpetice în zonele de 
tranziţie cutaneo-mucoasă. 

După o perioadă scurtă de incubație, de 48-72 ore, boala 
debutează brusc prin apariţia de vezicule solitare sau grupate pe 
diverse regiuni ale cavităţii bucale și uneori pe piele. 

Histopatologie 

Apariţia veziculelor este consecinţa unei necroze de lichefactie, 
prin veziculatie intraepitelială. 

Veziculele contin un lichid clar cu celule degenerate și viruşi 
herpetici. 

Topografic, veziculele apar pe gingie, mucoasa buzelor, jugala, a 
limbii, vălului palatin și a istmului faringian. La limita cutaneo-mucoasă, 
pe buze, veziculele apar în număr variabil, grupate în buchet si se 
sparg după câteva zile, fiind urmate de о ulcerafie confluentá, 
mărginită de un contur policiclic. Ulceraţia se acoperă de cruste și se 
poate suprainfecta. 

Veziculele de pe mucoasa bucală se sparg în scurt timp (câteva 
ore) de la apariție si sunt urmate de исегајіі superficiale, de culoare 
galben-gri, înconjurate de un halou roşu, inflamator. 

Ulceratile de pe mucoasa bucală se pot, de asemenea, 
suprainfecta, devenind dureroase. Bolnavii prezintă halenă, dificultăţi 
de masticajie si adenopatie loco-regională. 

Starea generală este alterată, cu febră, curbaturá, cefalee. 
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Evolufie 

Boala are o evoluţie in pusee, de intensitate din ce in ce mai 
redusă si se vindecă total după cca două săptămâni. 

După prima infecţie cu virusui herpetic se instalează, de obicei, o 
imunitate umorală și posibil celulară. 

Uneori virusul herpetic supravieţuieşte la nivelul ganglionilor 
nervoşi (ganglionul lui GASSER), de unde poate descinde pe căi 
nervoase în condiţii favorizante prin: 

— expunere la soare (herpesul actinic); 

— ciclul menstrual (herpesul catamenial); 

— traumatisme, extractii dentare; 

— vaccinări; 

— afecţiuni generale gastrointestinale, gripă, hepatită epidemică. 

Ca urmare acestor circumstanţe, herpesul poate recidiva, dar în 
timp se instalează o imunitate foarte rezistentă, astfel încât la vârstnici 
herpesul apare rar. 

Contagiozitatea se face prin picături de salivă sau prin contact cu 
materiale sau suprafeţe contaminate. 

Medicul dentist/stomatolog se poate contamina accidental cu 
virusul herpetic de la un pacient. prin infecţie ocazionala pe mâini, 
degete — asa-numitul panaritiu herpetic — si il poate transmite la un alt 
pacient sau la propria persoaná (ochi, Бите). De aceea, folosirea 
manusilor la pacienti cu leziuni herpetice este obligatorie. 

Herpangina este o afectiune care apare la copii, in special vara, 
cu leziuni eritematoase, veziculoase si ulcerafii la nivelul válului palatin 
si a mucoasei istmului faringian. Se poate insoti si de infectii cutanate 
produse de acelasi factor cauzal: virusul Coxsackie de grup A sau B 
sau de ecovirusi. 


Gingivita si gingivostomatita aftoasá 
recidivantá 


Apare mai frecvent la adulti si este mai rará la copii. Etiologia bolii 
este necunoscutà, desi in aparitia sa par a fi implicate mecanisme 
imunopatologice. 

Au fost descriși mai mulli factori favorizanji locali dulciuri cu 
alune, miere, ciocolatá, condimente, fumatul excesiv, eruptia dentara, 
schimbarea periei de dinţi si general; viroze, afecţiuni gastrointes- 
tinale, hipertiroidismul, sarcina, menstrualia, stresul. 

Leziunea elementară este ,afta", care reprezintă una din cele mai 
frecvente manifestări patologice la nivelul mucoasei cavităţii bucale. 

Leziunea iniţială este o veziculă cu durată scurtă de viata (câteva 
ore) pe mucoasa bucală si care, prin spargere, lasă în urmă o ulceratie 
superficială. 
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Afta poate apărea pe mucoasa gingivală, labială, jugală, linguală, 
frenul lingual într-un singur loc sau generalizată. 

Asocierea de afte bucale cu afte apărute în regiunea genitală, 
reprezintă affoza bipolară. 

Dimensiunile aftelor mici variază de la 0, 2—1 cm în diametru, când 
forma poate fi rotundă sau alungită. În acest caz, vindecarea se face 
in 7—10 zile, fără cicatrice. 

Dimensiunile mari, de 1—3 cm în diametru, sunt ale aftelor cu 
contur neregulat și care persistă timp de câteva săptămâni, fiind 
urmate de cicatrice. 

Ulceratia are o culoare alb-gălbuie, margini netede bine conturate, 
înconjurate de un halou eritematos. 

Attele sunt, de reguiă, foarte dureroase la masticatie şi deglutitie 
şi se pot însoţi de trismus. Bolnavii prezintă hipersalivatie. Adenopatia 
loco-regionala este un însoțitor constant al gingivostomatitei aftoase 
recidivante. 

Recidivele apar după perioade variabile de timp, în mod 
imprevizibil, de la câteva zile la câţiva ani. 

Starea generală poate fi alterată, cu ușoară febră, curbatură, 
inapetenţă, insomnie. 

Diagnosticul pozitiv se pune pe aspectul clinic, durerile intense, 
testul terapeutic: albirea ulceratiei aftoase în contact cu soluția de 
nitrat de argint 30%. 

Diagnosticul diferențial se face, în primul rând, cu 
gingivostomatita herpetică, ce apare mai frecvent la copii, este mai 
puțin dureroasă si se însoțește, frecvent, si de leziuni herpetice cu 
localizare caracteristică în zonele cutaneo-mucoase. 

În boala BEHGET se întâlnesc: 

— afte bucale și genitale; 

— leziuni oculare conjunctivale, iridociclita; 

— leziuni cutanate nodulare; 

— leziuni vasculare: trombofiebite; 

— leziuni articulare: artrite. 


Gingivita și gingivostomatita micotică 


Cauza acestor îmbolnăviri este Candida albicans, care si in mod 
obișnuit poate fi identificată în cavitatea bucală, fiind nepatogenă. 

Condiţiile favorízante ale transtorrnării Candidei albicans dintr-un 
microorganism nepatogen intr-unul agresiv, distructiv pentru epiteliul 
Si corionul gingival sunt: 

— consumul excesiv de antibiotice (in special penicilina si 
tetraciclina) in doze mari, timp de saptamani si luni de zile. Totusi, 
implicarea administrarii de antibiotice in producerea candidozelor 
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bucale este, uneori, exagerată. În doze mici, de 0, 250 g — 0, 500 g/zi, 
tetraciclina se concentrează in lichidul șanțului gingival de două-trei ori 
mai mult ca in sânge, cu efecte benefice în tratamentul unor gingivite 
Si parodontite marginale si numai rareori aceastá posologie poate 
favoriza dezvoltarea unei candidoze; 

- unele boli metabolice: diabetul; 

— unele boli endocrine: hipotiroidismul, insuficiența adrenocortico- 
suprarenaliana: boala ADDISON; 

— sarcina si utilizarea contraceptivelor, care pot favoriza aparitia 
unei duble candidoze, „de tip bipolar“: bucală si vaginala; 

— scăderea rezistenţei organismului în urma tratamentului unor 
tumori maligne cu citostatice şi doze mari de radiaţii; 

— la pacienţii care au primit o medicatie imunosupresiva; 

— sindromul imunodeficienței dobândite (SIDA), care trebuie intot- 
deauna luat în consideraţie în cazul unei micoze acute prelungite si 
rebele la tratament. 

Simptomatologie 

Cele mai irecvente forme clinice de candidoză la nivelul gingiei şi 
mucoasei bucale au, în general, un caracter acut şi se caracterizează 
prin: 

~ semne subiective: 

e senzaţii dureroase la atingere, masticatie, contactul cu 
condimente, alimente cu pH acid; 

e fisuri dureroase ale comisurilor bucale; 

€ dificultatea de a purta protezele mobile. 

— semne obiective: 

W la copii, leziunile candidozice au aspectul unor depozite de 
culoare alb-crem, care imită laptele prins, coagulat; ele sunt dispuse 
pe mucoasa feţei dorsale a limbii şi pe marginile acesteia, pe mucoasa 
jugala, palatinală si pe gingie, la început izolate, apoi confluente pe un 
fond eritematos, generalizat, al mucoasei bucale. Depozitele miceliene 
sunt aderente şi se desprind numai la o raclare energică, lăsând în 
urmă punctele sângerânde. 

@ ja adulți, leziunile candidozice îmbracă forme clinice variate: 

e atrofia papilelor filitorme ale limbii, care are un aspect neted, 
lucios; în rest, mucoasa bucală prezintă zone de eritem; 

e hiperkeratoza epiteliului gingival, lingual, si uneori jugal si 
palatinal, cu apariţia de plăci albe, aderente; 

€ aspectul de tip psevdomembranos, cu plăci albe de tip lapte 
închegat, pe fond de eritem si ulceratii mucozale; 

e fisuri si ulcerajii ale comisurii buzelor cu exsudat seros si 
suprainfectari urmate de cruste; 

e uneori xerostomie. 
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Diagnosticul pozitiv se face pe baza semnelor clinice si în mod 
cert pe baza examenului micologic. 

Diagnosticul diferențial se face cu: 

— leziuni ulcerative ale mucoasei, produse prin iritatie mecanică 
dată de proteze; 

— leucoplazia; 

— lichenul plan. 

Formele cronice de candidozá sunt rare si caracterizate prin 
leziuni granulomatoase ale gingiei, insotite de infectii micotice ale pielii 
si onicomicoza. 


Alte forme clinice de gingivite 


Leziuni gingivale asociate infectiei cu: Neisseria gonorrhea, 
Treponema pallidum, Mycobacterium tuberculosis 

Leziuni gingivale asociate infectiei cu unele specii de 
streptococi 

Leziuni gingivale in histoplasmoza 

Leziuni gingivale in varicela-zoster 

Leziuni gingivale traumatice: 

— fizice; 

— chimice; 

— termice. 


PARODONTITE MARGINALE 


Pana nu demult, se considera cá gingivita si parodontita 
marginala sunt douá faze succesive їп evolutia procesului inflamator. 
Datele epidemiologice si de observaţie clinica au arătat că gingivita nu 
este urmată întotdeauna de parodontita, chiar în condiţiile unei igiene 
bucale necorespunzátoare (LISTGARTEN, 1985). Este însă peremptoriu 
faptul cá gingivita precede întotdeauna apariţia parodontitei marginale, 
care este eminamente legatá de afectarea osului alveolar, fie prin 
demineralizare, fie prin resorblie. 

Trecerea de la gingivită la parodontitá marginală este însoţită de 
modificári ale componentelor plácii bacteriene: prolifereazá spiro- 
chetele si speciile de bacili gram-negativi, care reprezintă „frontul de 
înaintare al plăcii”. 

in fazele iniţiale de gingivită, în corionul gingival predomină 
fibroblastii și limfocitele, în timp ce în faze avansate de parodontită 
marginală cronică crește numărul de plasmocite. 

Afectarea osului alveolar prin demineralizare sau distructie este 
elementul esenţial de diferenţiere si de transformare a gingivitei în 
parodontita marginală. Numeroase controverse au existat cu privire la 
rolul traumei ocluzale în producerea bolii parodontale. 
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Ipoteza conform căreia factorul inflamator afectează, în principal, 
ligamentul periodontal, iar trauma ocluzală osul alveolar nu a fost 
confirmată. Totuşi, existenţa binomului patologic inflamație septică — 
traumă ocluzală trebuie acceptată în sensul că rolul prioritar de tip 
distructiv îl are agresiunea microbianá, a cărei instalare este favorizată 
de trauma ocluzală; se admite că trauma ocluzală contribuie la lărgirea 
spațiului dento-alveolar şi creează condiţii favorabile pentru distru- 
gerea „În sens lateral“ a osului prin inflamatie septica. 


PARODONTITE AGRESIVE 


La copii, se descriu două forme de parodontită marginală 
avansată, cu distructii osoase, deci cu caracter profund si care apar: 
a) până la vârsta de 11 ani și mai rar peste această vârstă: 


parodontita prepubertalá, 
b) între 11 si 19 ani, uneori si mai târziu: parodontita juvenilă sau 
puberală, ori adolescentină. 


PARODONTITA PREPUBERTALĂ 


Apare la dentajia temporară si mixtă şi este asociată unor boli 
generale, ca: leucemia, neutropenia. 

Parodontita prepubertala poate fi asociată cu boli și tulburări 
genetice: 

— Sindromul PAPILLON-LEFEVRE, caracterizat prin: 

e hiperkeratoză palmară, plantará si іа nivelul genunchilor; 

e pierderea dinţilor temporari la vârsta de 5-6 ani și a dinţilor 
permanenti deja егиріі în jurul vârstei de 15 ani; 

— Sindromul CHEDIAK-HIGASHI, însoţit uneori de albinism, 
tulburári ale fagocitelor, trombocitelor si, alteori, parodontita marginala 
profunda rapid distructiva; 

— Sindromul DOWN (trisomia 21), boală congenitală în care, la 
nivelul parodonjiului marginal, apar pungi adánci; 

– Sindromul COHEN; 

— Sindromul EHLERS-DANLOS, o afecţiune genetică în care se 
produc tulburări în țesutul conjunctiv cu afectarea tuturor tipurilor de 
colagen (de la tipul | la tipul X). Semnele caracteristice sunt: 

e hiperelasticitatea pielii si a articulaţiilor, cu creşterea mobilităţii 
dentare; 

e calcifieri subcutanate; 

e pseudotumori subcutanate; 

e defecte oculare; 

e tulburări cardiovasculare şi gastrointestinale. 
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— Sindromul MARFAN; 

— Sindromul CROSS-McKUSICK-BREEN, sindrom autozomal re- 
cesiv în care se constată o hipertrofie gingivala, hiperpigmentatia pielii, 
opacifierea corneei si tulburări nervoase de tip spastic; 

— Sindromul deficientei de adeziune leucocitara; 

— Boala CROHN; 

— Boala celulelor LANGERHANS (sindromul de histiocitoză); 

— Agranulocitoza infantilă genetică; 

— Neutropenia familială ciclică; 

— Hipofosfatazia. 


PARODONTITA JUVENILĂ 


Mult timp s-a considerat că parodontoza (periodontoza), termen 
utilizat de ORBAN si WEINMANN în 1942, este o afecțiune parodontală 
pur degenerativă, cauzată de factori generali necunoscuţi. 

În 1952, GLICKMAN a infirmat existența unei entităţi clinice 
degenerative, iar, în 1966, Seminarul Mondial de Parodontologie 
desfășurat la Universitatea din Michigan a conchis că termenul de 
,parodontoza® ar trebui să fie eliminat din terminologia parodontală. 

Forma de îmbolnăvire parodontală, care, prin simptomatologia 
clinică, părea a fi o ,parodontoza", s-a dovedit o boală inflamatorie 
ocultă si a fost denumită, în 1967, de BUTLER, ,parodontita juvenilă“. 

Etiologie 

În producerea parodontitei juvenile sunt considerate patogene 
două bacterii: Aggregatibacter actinomycetemcomitans şi Capnocyto- 
phaga sputigena, la care se adaugă Mycoplasma si spirochete. 

În parodontita juvenilă există un deficit de chemotactism al poli- 
morfonuclearelor si monocitelor, produs de leucotoxina (eliberată de 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans serotip b) si care inhiba 
proprietáfile fagocitare ale leucocitelor. De asemenea, se poate elibera 
un factor inhibitor al fibroblastilor si o enzimá colagenoliticá. 

Endotoxina eliberata de Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
poate produce fenomene de hipersensibilitate de tip SHWARTZMAN, 
agregarea trombocitelor, activarea complementului si resorbtie 
osoasa. 

in producerea bolii au mai fost incriminate ereditatea si 
contagiozitatea microbiana їп cadrul familial. 

Histopatologie 

Semnele de inflamatie sunt de tipul unor ulcerafii reduse in 
adâncime ale epiteliului sulcular, disjuncjie între epiteliu si dinte, 
infiltrat inflamator predominant plasmocitar, distrucfii de colagen mai 
reduse ca in parodontita adultului. 
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Simptomatologie 
Parodontita juvenilă se caracterizează prin lipsa unei inflamații 
evidente clinic. Principalele semne clinice de îmbolnăvire sunt: Semne clinice 
— mobilitate dentară patologică; Mobilitate 
— pungi parodontale adevărate; Pungi 


— migrări patologice ale primilor molari şi incisivi; frecvent, incisivii 
maxilari migrează vestibular si distal, cu formarea diastemei Diastemia 
patologice; patologică 

- retractie gingivala; 

— hiperestezie dentinara; 

— formarea de abcese parodontale, în formele avânsate de imbol- Abcese 
návire, 

in forma localizatá, semnele clinice descrise se produc in 
urmátoarele zone: 

— primii molari superiori şi inferiori; Molari 

— incisivii superiori si inferiori; Incisivii 

— primii molari si incisivii; 

— primii molari, incisivii si dinţii imediat vecini. 

În forma generalizată — la toti dinţii. 


Fig. 68 
Aspect clinic de 
parodontită 
juvenilă 


Radiologic se remarcă o resorbjie osoasă verticală, avansată, in Radiologie 
special la nivelul molarilor și incisivilor. 
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Etiologia 

Parodontita marginală rapid progresivă este de cauză microbiană, 
fiind implicați: 

– Aggregatibacter actinomycetemcomitans; 

— Prevotella intermedia; 

— Porphyromonas gingivalis; 

— Tannerella forsithensia; 

— Fusobacterium nucleatum; 

— Eikenela corrodens; 

— Campylobacter rectus. 

Ín patogenia bolii au fost incriminate mecanisme ca: 

— modificări ale chemotactismului neutrofilelor faţă de bacterii; 

— activarea policlonala a limfocitelor B; 

— alterári ale functiilor limfocitelor T; 

— producerea de autoanticorpi fatá de colagen (ANUSAKSA, THIEN, 
DOLBY, 1991). 

Incidenta acestei forme de îmbolnăvire este de 4—8% din totalul 
formelor de parodontitá marginala cronica profundá. 

Boala apare cel mai frecvent dupa varsta de 20 de ani, cu un 
maximum de incidentá a episoadelor agresive si de pierdere a unor 
dinji in jurul varstei de 30-35 de ani. 

Pentru a considera o parodontita marginală drept „rapid progre- 
siva", este necesară examinarea în timp si evidenţierea la interval de 
cel puţin câteva săptămâni a unor episoade de evoluție agresivă, cu 
semne de inflamație florida, ale unei parodontite marginale cronice 
profunde. În cursul acestor episoade se produc inflamații gingivale cu 
caracter acut sau subacut, tumefactii voluminoase ulcerate, 
sângerânde şi suprainfectate. Exsudatul purulent din plăgile 
parodontale este bogat reprezentat. 

Mobilitatea patologica este accentuata si, uneori, se pot produce 
avulsii ale unor dinti, cu caracter aproape spontan. 

Episoadele ;agresive" cu evoluţie rapidă pot alterna cu perioade 
de acalmie de săptămâni, luni sau chiar ani de zile. în care semnele 
de inflamafie gingivală se reduc, dar pungile parodontale persistă. 


PARODONTITE MARGINALE CRONICE 


PARODONTITA MARGINALĂ CRONICĂ 
SUPERFICIALĂ 


Nosologic, diferentierea între o gingivită avansată şi o parodontita 
marginală cronică superficialà este dificil de făcut. Din punct de vedere 
lezional, in gingivita cronică propriu-zisă, inflamatia afectează epiteliul 
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si corionul gingival, cu menţinerea integrităţii ligamentelor supraalveo- 
lare. În parodontita marginală cronică superficială apar primele 
manifestări de disjunctie între gingie şi dinte, leziuni partial distructive 
ale unor fibre din sistemul ligamentului supraalveolar și demineralizări 
ale osului alveolar. 

Din punct de vedere terapeutic, în gingivita propriu-zisă se poale 
obține „restitutio ad integrum", dar, în parodontita marginală cronică 
superficială, vindecarea se face cu sechele tisulare, vasculare si 
osoase (demineralizări), care impun o atitudine preventiv-terapeutica 
prin mijloace de igienizare, antimicrobiene şi, în mod particular, de 
biostimulare. În absenţa acestei atitudini terapeutice „de întreținere“, 
pot apărea recidive cu potenţial de evoluție spre forme avansate, 
profund distructive. Aceste considerente sunt argumente pentru 
recunoașterea parodontitei marginale cronice superficiale ca o entitate 
clinica de sine stătătoare (Dumitru HT). 

Histopatologie 

Cercetările de microscopie optică si electronoică arată unele 
aspecte semnificative: 

în epiteliu: 

— proliferare intensă a celulelor din stratul bazal si aspect 
papilomatos pseudotumoral la nivelul jonctiunii epiteliu-corion; 

— alterări distrofice citoplasmatice (vacuolizări, balonizari) si 
nucleare (picnoză, liza nucleilor); 

— disjunctii intercelulare în stratul spinos: segregajie celulară, 
acantoliză; 

— hiperkeratoză si parakeratozá în stratul cornos; 

— ехиісегајіі cu păstrarea stratului de celule bazale; 

— ulceratii disecante ale epiteliului jonctional, menținute însă 
deasupra insertiei ligamentelor supraalveolare; 

in derm: 

— infiltrat dens limfoplasmocitar; 

— vasodilatatie pasivá; 

- endarterita; 

— degenerescenfa filetelor nervoase; 

— apariţia la nivelul microulceratiilor epiteliului sulcular si jonctional 
de mici cantităţi de ţesut de granulaţie (fig. 69). 

Examinarea la microscopul electronic arată: 

în epiteliu. 

— alterări ale mitocondriilor, care apar mărite de volum, 
vacuolizate; 

— tendinţa de aglomerare a ribozomilor, începută în stratul bazal 
cu prezentarea lor sub formă de grunji, în straturile superficiale; 

în corion: 

— distrugeri mitocondriale si nucleare. 
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Histochimie si histoenzimologie: 

— cresterea fosfatazei alcaline, ceea ce indica activarea 
metabolismului glucidic; 

— creşterea ARN-ului în stratul germinativ indică tendinţa 
reparatorie; 

— scăderea succindehidrogenazei în zonele epiteliale cu ulceratii 
indică dificultăţile de epitelizare. 


Fig. 69 
Aspect 
histopato- 
logic în 
parodontita 
marginală 
cronică 
superficială 


Simptomatologie 

Subiectiv, semnele clinice din gingivită sunt mai intense și apar 
mai frecvent: 

— prurit gingival; 

— usturimi gingivale; 

— jenă dureroasă gingivală, accentuată de periaj si masticatie; 

— sângerări frecvente ale gingiei ia atingeri uşoare și la suctiunea 
gingiei; 

~ semnul patognomonic al PMCS саге o diferenţiază de gin- 
givită este senzaţia de egresiune a unui dinte sau a unui grup de dinţi, 
însoțită de o durere periradiculară si interradiculară, cu următoarele 
caractere: 

€ durerea este localizată; 

e apare mai frecvent dimineața și dispare după câteva mișcări de 
masticatie. Durerea este rezultatul unei vasodilataţii în teritoriul 
desmodontal și al osului alveolar, accentuată prin influenţa sistemului 
nervos vegetativ parasimpatic şi care acţionează predominant în 
cursul nopții; 

e intensitate medie, suportabilá, uneori discretă; 

€ senzaţia de egresiune ușor dureroasă care apare matinal în 
intercuspidare maximă poate fi pusă în evidenţă în cursul zilei în relaţie 
centrică (Dumiraiu HT). 
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Obiectiv: 

— sángerare la atingeri usoare cu sonda; 

— semne de inflamatie gingivala (fig. 70, 71): 

e culoare rosie-violacee, de stazá a papilelor gingivale, a marginii Culoare 
gingivale libere si pe alocuri a gingiei fixe, care are un aspect destins, rosie-violacee 
lucios, lipsit de desenul de „gravură punctată“; 

e tumefactie, cu prezenţa a numeroase pungi false; Tumefactie 

€ papila gingival tumefiatá de aspect uneori filiform, ,prelins" Aspect filiform 
interdentar spre marginea incizalá sau suprafafa ocluzala; 

ө uneori papila poate fi desprinsa de dinte; 

€ papila gingivală are uneori un aspect lobulat, cu un sant discret Aspect lobulat 
la bază, care o delimitează de gingia fixă de culoare mai deschisă; 
porțiunea superioară de tip mamelonat exprimă staza vasculară și, de Staza 
regulă, excluderea funcţională a papilei în raport cu porţiunea vasculară 


x faa 


Fig. 70 Fig. 71 
Parodontită marginală cronică superficială — Parodontitá marginală cronică superticialá 
cu semne asociate de inflamatie si 
retractie gingivală 


subiacentá, care are o reactivitate vasculară mai bună și recuperabila 
prin tratament antimicrobian; 

e marginea gingivală liberă este întreruptă pe alocuri de fisuri  Fisuri 
acoperite de un exsudat serofibrinos sau chiar purulent, mai bogat prin  Exsudat 
exprimare din șanțul gingival; serofibrinos 

€ usoará mobilitate dentará, de obicei de gradul |, prin edem 
inflamator in desmodontiu; 

@ uneori, hiperplazie gingivala; 

ө uneori, retractie gingivala in absenta unor pungi adevarate. 

Radiologic, se remarcă semnul caracteristic al suferinței osoase 
din parodontita marginală cronică superficială: demineralizarea 
(halistereza) care se prezintă sub forma unei radiotransparente cu Halistereza 
localizare diferită (fig. 72): 
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— halistereza marginald la nivelul varfului (limbusului) septului 
alveolar (interdentar sau interradicular), cu aspect difuz sau de 
triangulafie discret crateriforma rezultata din demineralizarea corticalei 
interne (lamina dura) cu baza spre marginea crestei septale si várful 
spre apical; 


Fig. 72 
Aspect radiologic in 
parodontita marginală 
cronica superficialà 


~ halistereza axială în lungul septului alveolar, central axial in mod 
intrerupt; cu aspect de .sirag de márgele" sau continuu: aspect de 
,canal septal" (v. ságeata din figura); 

— in aproape totalitatea septului alveolar si parcelar la nivelul 
corticalei interne (lamina dura), ceea ce indica un stadiu avansat de 
suterinta osoasă si iminenta resorbtiei osoase. 


PARODONTITA MARGINALA CRONICA 
PROFUNDA LENT PROGRESIVA 


in literatura de specialitate se admite existența a două forme de 
îmbolnăvire parodontalá la adult: parodontita marginalá cronică lent 
progresivă si rapid progresivă. În cele două forme, simptomele și 
caracterele clinice de bază se pot regăsi la același pacient ca faze de 
evoluţie diferite ale aceluiași tip de îmbolnăvire parodontală. 

În forma lent distructivă a bolii parodontale la adult, sub influența 
mecanismelor de acţiune ale microorganismelor și în prezenţa unei 
reacţii de apărare reduse sau inadecvate dar controlate din partea 
gazdei, a parodontiului marginal, se instalează fenomene de distructie 
progresivă, ireversibilă prin mecanisme naturale. 

Histopatologie 

Se evidenţiază: 

în epiteliu: 

— leziuni proliferative care alternează cu zone de ulceratie si 
exfolieri masive; 
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— дедепегеѕсепје celulare si alterarea legăturilor intercelulare pe 
zone intinse; 

— disjuncţia epiteliului jonctional de dinte; 

in corion: 

— vasodilatafie cu caracter paralitic (vasoplegie); 

~ degenerescenja fasciculelor de fibre nervoase perivasculare; 

— infiltrat limfoplasmocitar abundent; 

fn corion si desmodonfiu: 

— distructii întinse ale fibrelor de colagen din structura ligamentelor 
supraalveolare şi periodontale; 

– resorbtii ale cementului radicular, înlocuit pe zone întinse de 
tesut de granulaţie epitelial şi conjunctiv; 

— distructii ale fibrelor SHARPEY; 

— osul alveolar prezintă nu- | 
meroase zone de resorbjie, în 
care se dezvoltá un tesut conjunc- 
tiv de neoformatie, caracterizat 
printr-o stromá conjunctivá foarte 
redusa si un bogat parenchim 
vascular cu caracter invadant 
(fig. 73). 

Simptomatologie 

Subiectiv, semnele clinice din 
parodontita marginală cronică | 
superficială sunt mai accentuate 
şi prezintă unele caractere parti- 
culare: 

— tulburări de masticatie, ur- 
mare a mobilităţii dentare pato- 
logice; 

— tulburări de fonație, în 
special legate de articularea Fig. 73 
foneticá a consonantelor dentale Aspect histopatologic in 
T, D, dar si S, S, ca urmare a parodontita marginala cronica 
mobilităţii dentare si a diastemei profundă 
și tremelor patologice; 

— tulburări fizionomice consecutive migrărilor dentare patologice; 

— manifestări psihice anxios-obsesive exagerate, până la tulburări 
manifeste de comportament (cverulenţă, cerinţe privind medicamente 
sigure, noi și — uneori — tendinţa de a apela la proceduri miraculoase, 
neconvenţionale), legate, adesea, de o anumită abilitate psihică 
constituțională si, de multe ori, asocierea exagerată a instalării bolii cu 
declinul biologic şi decrepitudinea prin îmbătrânire. 
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Obiectiv: 
inflamație 1. Semne de inflamație gingivală mai accentuate față de 
parodontita marginala cronică superficială; 
Mobilitate 2. Mobilitate patologică de gradul 2 sau 3; 
patologică 3. Retractie gingivală ca urmare a resorbtiei suportului osos 
alveolar; 
Pungi 4. Pungi parodontale adevărate. (fig. 74) 


parodontale 


Fig. 74 

| Aspect clinic în parodontita 

marginala cronica profunda 
lent progresiva 


Uneori, pungile au peretele extern partial osos — în zonele de 
întărire a osului alveolar cu prelungiri din corpul oaselor maxilare: 
Linii oblice — linii oblice: externă si interna; 
— creasta zigomato-molara; 
- zona palatină din dreptul dinţilor frontali superiori. 


Fig. 75 Fig. 76 
Frotiu din puroi pungă parodontală, floră Frotiu din puroi pungă parodontală, 
polimorta bacterii si leucocite 
„Pungi În aceste zone se pot dezvolta „pungi osoase". 
osoase“ Conţinutul pungilor parodontale: 


— țesut epitelial proliferat din epiteliul joncţional şi sulcular, cu 
tendinţă de evoluţie în interiorul pungii parodontale; 
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— fesut conjunctiv de neoformatie, cu tendintá de granulatie si de 
înlocuire a structurilor parodontale degradate, in special a osului 
alveolar; 

— fragmente de os alveolar necrozat şi suprafeţe întinse de os 
alveolar osteitic, infiltrat cu ţesut de granulaţie; 

— celule epiteliale descuamate; 

— bacterii întregi şi fragmentate (fig. 75); 

— leucocite distruse (fig. 76); 

— fragmente de cement desprinse de dinte, împreună cu scurte 
porțiuni din fibrele de colagen; | 

— exsudat seros, sero-fibrinos si, adeseori, purulent. 

5. Migrari patologice. 

Mecanismul migrárilor patologice este dependent de distructia 
conexiunii dento-alveolare, ceea ce antreneazá mobilitatea patologicá. 

Stopurile incizale si ocluzale isi pierd astfel caracterul stabil. in 
zona frontală, dinţii prezintă, ca urmare a acestui fapt, o eruptie activa 
accelerată (chiar in prezența antagoniștilor), se distanțează prin 
vestibularizare şi apar false ocluzii adânci. Coroanele clinice ale 
dinţilor cresc, dinţii par ,alungiti^, se produce diastema și apar treme 
patologice. 

În zona dinţilor laterali, chiar în prezența vecinilor, dinţii au 
tendinţa de deplasare în plan transversal cu vestibularizări la maxilar 
şi mandibulă, unde, uneori, pot apărea şi lingualizări cu treme 
patologice în toate situaţiile. 

6. Afectarea gingivo-osoasá а bifurcaţiilor si trifurcatiilor dinţilor 
laterali. 

Ca urmare a proceselor osoase resorbtive si ale retractiei 
gingivale consecutive, la nivelul dinţilor pluriradiculari se descriu 
următoarele grade de afectare: 

Gradul I: leziunile sunt incipiente şi afectează în principal gingia, 
care se retrage şi pune în evidenţă zona de furcatie fără ca sonda să 
pătrundă interradicular. 

Gradul Il: sonda exploratoare pătrunde interradicular pe o distanţă 
de 1-3 mm; examenul radiologic nu deceleazá o resorbție 
semnificativă, evidentă a septului interradicular, dar demineralizarea 
este prezentă. 

Gradul III: sonda exploratoare pătrunde adânc interradicular, dar 
nu trece pe versantul opus; examenul radiologic pune în evidenţă 
resorbţia limbusului septului interradicular. 

Gradul IV: sonda exploratoare traversează în întregime spaţiul 
interradicular de la nivelul furcatiei până pe versantul opus. Radiologic, 
se constată grade diferite de resorbtie osoasă a septurilor 
interradiculare. 
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Clasificarea Catedrei de Parodontologie din Bucuresti privind 
gradele afectarii furcatiilor: 


Ín plan vertical, clasificám trei grade de afectare, in raport cu 
dimensiunea verticală a defectului, a distanţei de la nivelul furcatiei 
pana in portiunea cea mai declivá a resorbtiei osoase: 

Subdiviziunea A cu o dimensiune verticala de 3-4 mm; 

Subdiviziunea B cu o dimensiune verticala de 5—7 mm; 

Subdiviziunea C cu o dimensiune verticalá egalá sau mai mare de 
8 mm. 

Examenul radiologic arată o resorbfie a osului alveolar cu caracter 
inegal ca profunzime si dispoziţie în diferitele zone ale arcadelor 
dentare; este o resorbfie osoasá verticala (fig. 77). 


Fig. 77 Fig. 78 
Aspect radiologic in parodontita marginalà Aspect radiologic al osului alveolar in 
cronicá profundá parodontita marginalá cronica profunda 
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Aspecte radiologice particulare: 

— craterul (defectul) septal interproximal este rezultatul unei 
resorbtii verticale. care afectează corticala interna (lamina dura), 
marginea crestei osoase septale și osul spongios subiacent; defectul 
osos rezultat are deschidere crateriformă mai largă spre coronar și 
orientată spre cementul radicular sub joncţiunea smalt-cement; limita 
spre spongioasa subiacenta se face printr-o zonă de demineralizare 
cu caracter de radiotransparenta parțială, difuză; 

— craterul (defectul) septal aproximal este rezultatul unei resorbții 
verticale care afectează coriicala internă (lamina dura) pe ambele fete 
(mezial și distal) ale septului interdentar și osul spongios subiacent sub 
forma unei piramide cu baza spre coronar si varful orientat vertical de 
a lungul septului spre apical, la diferite adancimi. 

— resorbjia crenelată, inegală de la un dinte la altul al marginilor 
(crestelor septale si alveolare) osului alveolar (fig. 78). 


FORME CLINICE — SIMPTOMATOLOGIE 267 


PARODONTITA MARGINALA PROFUNDA 
ULCERO-NECROTICA 


Este urmarea unor episoade repetate de gingivostomatită ulcero- Episoade 
necrotica, în urma cărora se produc resorbtii osoase cu mobilitate GSUN 
dentară patologică, până la avulsia dinţilor. 


PARODONTITA DISTROFICA: А 
PARODONTOPATIA MARGINALA 
CRONICA MIXTA 


Literatura română de specialitate (GAFAR, PAMBUCCIAN, DUMITRIU) 
descrie această forma de îmbolnăvire ca o inflamație cronică instalată 
pe un fond distrofic. Fond distrofie 
Prin definitie, forma mixtă reprezintă „asocieri lezionale infla- 
rnatorii și distrofice, care pat apărea ca atare de la începutul bolii sau 
pot fi rezultatul suprapunerilor lezionale în cadrul unor pusee suprapuneri 
succesive, reprezentând în aceste cazuri leziuni de diferite vârste,  jezionale 
eventual sechele, alături de procesele evolutive“ (PAMBUCCIAN, 1987). 


Fig. 79 
Parodontita distrofica 
(parodontopatie 
marginala cronica mixta) 


Din punct de vedere clinic, această imbolnávire reunește 
(fig. 79): 
e semne ale leziunilor de tip distrofic: 
— retracţie gingivală cu semne de inflamație papilară si marginala 
reduse; 
— uneori, se constată la nivelul marginii gingivale incizuri  Incizuri 


cuneiforme, uşor curbate, ca un ,apostrof* (fisuri STILLMAN); cuneiforme 
— marginea liberă gingivală are uneori aspect de rulou îngroșat Rulou 
(festonul McCALL); îngroșat 


— hiperestezie; 
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Fisurile STILLMAN si festoanele McCALL nu sunt caracteristice 
numai parodontitei distrofice; ele pot apărea și în alte forme de 
îmbolnăvire si se însoțesc de inflamație gingivala supraadăugată; 

e semne inflamatorii reduse: 

— pungi de adâncime mică sau medie — 2—4 mm; 

— exsudat inflamator redus sau clinic absent; 


Fig. 80 
Aspect radiologic în 
parodontita distrofica 


— mobilitate dentará redusa; 

— rare si nesemnificative migràri patologice; 

— frecvente grade de implicare a retractiei gingivale si a atrofiei 
osoase la nivelul furcatiilor; 

ө radiologic: resorbjii reduse de tip vertical, pe fondul atrofiei 
osoase orizontale (fig. 80). 


Parodontita marginalá profundá rebelá (refractará) la 
tratament (poate fi diagnosticată în diferite forme de parodontitá 
marginală) 

Se caracterizează printr-un răspuns redus sau absent la trata- 
mentul utilizat în prezent. Această formă de îmbolnăvire nu trebuie 
confundată cu parodontitele marginale recidivante prin refacerea plăcii 
bacteriene (ca urmare a unor deficienţe de igienă bucală, zone de re- 
tentie greu accesibile), unde se produc recidive rapide după perioada 
de ameliorare sau de vindecare clinică aparentă prin tratament. 

Parodontita marginală refractará la tratameni prezintă două forme 
clinice principale (dar poate apărea în orice formă de parodontită care 
este astfel diagnosticată): 

— îmbolnăvirea se produce în zone greu accesibile pentru 
îndepărtarea plăcii bacteriene: furcaţii adânci, neregularități retentive 
ale unor suprafeţe radiculare; 

— cazuri de parodontită prepubertala sau rapid progresivă la adult, 
cu importante influențe microbiene şi implicaţii imunologice. SLOTS și 
RAMS (1991) descriu in parodontita refractară la tratament următoarele 
microorganisme: 

— Fusobacterium nucleatum {75% din situsuri/bolnavi); 

— Prevotella intermedia (40%); 
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— Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

— Micromonas micros ( 

— specii de stafilococ ( 

— Tannerela forsythensis ( 

— Campylobacter rectus (2596 

— Porphyromonas gingivalis ( 

— specii de Candida ( 

— Enterobacteriaceae ( 

Semnele clinice constau in evolutia continua a leziunilor 
preexistente sau aparifia altora noi dupa instituirea tratamentului, care 
nu produce efecte benefice notabile. 


MANIFESTARI 
GINGIVO-PARODONTALE 
SI ORALE IN SIDA 


Sindromul imunodeficientei dobândite este consecinţa unei infecţii 
virale asupra sistemului imunitátii celulare. 

Factorul cauzal este reprezentat de HIV (Human Immunodefi- 
ciency Virus), care afectează celule ale sistemului imun: limfocitele Ty 


(helper), in mod special cele marcate antigenic CD4+, în interiorul 


cărora virusul se replică şi determină distrugerea lor, astfel încât 
acestea scad sub 200 de celule/mm?, ceea ce reduce protecţia imună. 

Virusul HIV poate afecta și alte celule ca: macrofagele, celulele 
LANGERHANS, unii neuroni, celulele gliale şi este prezent în 
cantitatea cea mai mare în sânge, spermă, lichidul cefalorahidian. 
Monocitele purtătoare ale virusului HIV îl transportá în întregul 
organism. 

Infecția cu HIV se transmite în special prin contact sexual sau 
contaminare cu sânge ori cu produse de sânge care conţin virusul. 

Cei mai multi bolnavi SIDA (A/DS: Aquired Immune Deficiency 
Syndrome} prezintă frecvent infecţii oportuniste şi tumori asociate. 

Riscul de contaminare prin manopere stomatologice este posibil 
și, de aceea, s-a elaborat o strategie complexă de evitare, în cursul 
tratamentelor, a contactului cu sânge sau salivă, reguli care trebuie 
respectate cu stricteţe. 

De la prima infecţie virală pâna la apariţia semnelor de îmbol- 
năvire, perioada asimptomatică este de cca 10 ani în condiţiile în care 
persoana infectată nu face nici un test de depistare a virusului HIV. 

Depistarea eventualilor purtătorilor de virus HIV trebuie începută 
printr-o anamneză în cadrul căreia medicul dentist/stomatolog are po- 
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sibilitatea de a sesiza о posibila infectie in masura їп care obtine infor- 
mafii orientative privind: homosexualitate, injectarea de droguri, infectii 
sifilitice si antecedente de boli venerice, hepatite B si C, micoze, afte 
sau alte leziuni ulcerate bucale persistente la tratamentele uzuale. 

Manifestarile patologice locale la bolnavii infectati cu HIV pot fi 
primele semne ale infectiei si sunt predominant gingivo-parodontale 
sau/si bucale. 


MANIFESTARI LOCALE 
GINGIVO-PARODONTALE 
LA BOLNAVII CU SIDA 


a) eritemul gingival linear sau gingivita HIV se prezinta cel mai 
frecvent ca un lizereu eritematos, de culoare rosu-aprins, cu sángerári 
la atingeri usoare, localizat sau generalizat, situat la nivelul papilelor 
interdentare si a marginilor gingivale libere. Їп stadii mai avansate, se 
extinde si la nivelul gingiei fixe, sub formă difuză sau punctată, si poate 
cuprinde si mucoasa alveolará. 

Suprainfectárile micotice sunt frecvente. 

La pacientii HIV-pozitivi sunt frecvente gingivitele ulcero-necrotice 
si chiar stomatitele ulcero-necrotice. 

b) parodontita marginalá ulcero-necroticá rapid progresivà apare 
mai frecvent la persoanele HIV-pozitive decát la persoanele 
neinfectate. 

Boala poate fi localizatá sau generalizata si se caracterizeaza prin 
leziuni distructive ale gingiei si osului alveolar, care frecvent este 
denudat de țesuturile moi şi prezintă fenomene de sechestrare. 

Aceste manifestári lezionale reprezinta semnale de luat in seama 
de cátre medicul dentist/stomatolog, pentru a suspecta o posibila 
infectie HIV. 


MANIFESTÁRI BUCALE LA BOLNAVII 
CU SIDA 


Cu sau fara leziuni gingivo-parodontale. 

Cele mai frecvente manifestári de acest gen sunt: 

a) leziuni fa nivelul limbii: 

— limba de culoare rosu-deschis, cu scăderea sensibilităţii 
gustative, senzaţii de arsură, candidoze linguale; 

— leucoplazia viloasá, caracterizată prin hipertrofia papilelor 
filiforme de pe marginile si fața dorsală a limbii, care conferă acesteia 
un aspect „рагоз“; 


FORME CLINICE — SIMPTOMATOLOGIE 


b) infecțiile micotice sunt deosebit de frecvente în SIDA și apar la 
cca 90% din pacienţi, fiind consecinţa unei agresiuni crescute a 
speciilor de Candida, mai ales Candida albicans, în condiţiile scăderii 
nivelului de imunocompetenţă a bolnavilor. 

Candidozele bucale în SIDA se pot manifesta în diferite moduri: 

— candidoza eritematoasă la nivelul mucoasei bucale sau/şi 
linguale, cu zone de culoare roșie, uneori depapilări zonale, parcelare 
ale mucoasei linguale; 

— candidoza pseudomembranoasă cu leziuni albicioase deta- 
sabile prin ştergere si care lasă o suprafaţă sângerândă, situate mai 
frecvent la nivelul bolţii palatine; 

— candidoza hipertrofica si hiperplazica la nivelul întregii mucoase 
bucale, caracterizată prin prezenţa unor plăci mici sau multiple, de 
culoare albă sau pigmentate; 

— candidoza hipertrofică linguală, cu acelaşi aspect ca la nivelul 
mucoasei bucale; 

— cheilita angulará micotică, cu leziuni sub formă de fisuri aco- 
perite uneori cu false membrane, care se pot îndepărta prin ștergere. 
Acesta reprezintă un semn precoce, asociat uneori cu xerostomie. 

Ca urmare a frecvenţei crescute a candidozelor în SIDA, medicul 
dentist/stomatolog trebuie să aibă în vedere posibilitatea unei infecţii 
HIV într-o candidoză bucală rebelă la tratament. 

с) leziunile ulceroase de tip herpetic sau aftos cu evoluţie atipica, 
lipsa tendinței de vindecare sunt frecvente la bolnavii cu SIDA. 

Leziunile herpetice mai vechi de o lună, aftele atipice cu ulceralii 
mari cu margini neregulate, delabrante, extrem de dureroase, 
suprainfectate pot constitui un semn al infecţiei HIV. 

d) coloratiile anormale, hiperpigmentafiile mucoasei bucale sunt 
frecvente în SIDA. Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu 
hiperpigmentatiile medicamentoase (de obicei, în urma utilizării unor 
antibiotice, antifungice) sau cu coloratia brun-maronie din insuficienţa 
corticosuprarenaliană. 

e) senzații de arsură a întregii mucoase bucale şi dificultatea de a 
purta proteze. 

Р) faringitá si disfagie. 

9) sarcomul KAPOSI este o tumoră maligna nespecificá infecţiei 
HIV, dar care apare mai frecvent la bolnavii SIDA. La început, se 
manifestă sub formă de macule de culoare roșie sau brună, albástruie; 
alteori, are aspect de papulă sau mici formaţiuni nodulare, localizate 
preferenţial pe gingie și mucoasa bolţii palatine. Ulterior, se măresc în 
volum şi îmbracă aspect de hematom sau hemangiom. 

h) infecţii virale cu HPV (Human Papilloma Virus) se manifesta 
prin veruca orală, papilom viral, hiperplazie epitelială focalá, Condy- 
юта acuminatum. Se prezintă sub forma unor noduli de culoare alba 


271 


90% din 
bolnavii cu 
SIDA 


Eritem 


Pseudo- 
membrane 


Hipertrofie, 
hiperplazie 


Hipertrofia 
mucoasei 
linguale 


Semn precoce 


Evolutie 
atipica 
Afte atipice 


Coloratii 
anormale 


Senzafii de 
arsura 
Faringita 
Sarcom 
KAPOSI 


Infectii HPV 
Noduli albi 
sau roz 


272 


HORIA TRAIAN DUMITRIU — PARODONTOLOGIE 


Osteite 


Angiomatoză 
bacilară 


Stare generală 
alterată 


Adenopatie 


Histoplas- 
moza 
Toxoplasmoza 
cerebrala 


Semne 
imediate 


sau roz, cu suprafața netedă, papilară sau de aspect conopidiform. 
Formațiunile se localizează pe gingie, limbă, buze, palat, mucoasa 
bucală de căptuşire. 

I) osteite ale corticalei externe a crestei alveolare; 

J) celulite perimaxilare; 

К) angiomatozá bacilará cu manifestări distructive ale desmodon- 
tiului si osului alveolar. 


MANIFESTARI BUCALE 
ALE INFECȚIEI HIV ÎNSOȚITE 
DE SUFERINȚE GENERALE 


În cursul infecţiei HIV cu manifestări gingivo-parodontale și orale 
fără leziuni extrabucale propriu-zise, starea generală poate fi alterată 
prin: febră, tuse persistentă, dispnee, inapetenţă, astenie, indispozitie, 
scădere în greutate, diaree. 


MANIFESTĂRI EXTRABUCALE. 
ȘI GENERALE FRECVENT ÎNTÂLNITE 
ÎN SIDA 


a) adenopatie subangulomandibulară şi cervicală anterioară; 

b) candidoză la nivelul esofagului, traheii, bronhiilor și plămânilor; 

c) angiomatoză bacilară cu manifestări la nivelul pielii, de tipul bolii 
„ghearelor de pisică“; 

d) histoplasmoza; 

e) pneumonii; 

f) toxoplasmoză cerebrală; 

g) neuropatii,. tulburări cognitive si de memorie, demenţă. 


MANIFESTĂRI ALE TRAUMEI 
OCLUZALE ȘI PRIN LIPSA 
CONTACTULUI OCLUZAL 


Trauma octuzala poate fi acută sau cronică. 
Semnele clinice ale fraume/ ocluzale acute sunt: 
e imediate: 

— jenă dureroasă; 

— durere violentă trecătoare (їп câteva secunde); 


FORME CLINICE — SIMPTOMATOLOGIE 


— dureri prelungite, însoţite de o creştere a mobilităţii dentare, care 
se menţin de la câteva ore la câteva zile, în funcţie de efectul traumei 
ocluzale: contuzie, subluxafie sau chiar luxatie dentară; 

e semne tardive: 

— laterale, la nivelul premolarilor sau numai al unuia sau mai 
multor molari, fără semne clinice manifeste de inflamație sau alte 
circumstanţe locale traumatice pe termen lung, care ar putea explica 
această mobilitate anormală. Printr-o anameză bine condusă, în 
majoritatea cazurilor se constată că, în urmă cu luni sau chiar ani de 
zile pacientul obişnuia să exercite presiuni excesive prin spargerea 
între dinţi de sâmburi, oase sau prin scoaterea capacelor sau dopurilor 
de la sticle. În astfel de situaţii, se produc microrupturi ale ligamentelor, 
microhemoragii, microhematoame, cu eliberare de enzime lizozomale, 
care participă la fenomenele de histoliză tisulară şi prin suprainfectare 
se instalează mobilitatea dentară patologică. 

Radiologic, în astfel de cazuri, predomină o demineralizare 
intensă şi difuză, si mai putin resorbtia osoasă. 

Trauma ocluzală cronică (prin obturaţii sau coroane înalte, 
hipersolicitarea dinţilor care mârginesc breșe edentate, bruxism) se 
însoţeşte de: 

— creşterea mobilităţii dentare peste limitele normale (nefiind însă 
„patologică“ deoarece rezultă din suprasolicitarea ligamentului 
periodontal) şi o deformare elastică, mai accentuată decât în mod 
obișnuit, a osului alveolar și numai rareori prin „геѕогоја laterală“ a 
acestuia; 

- retractie gingivală; 

Radiologic se constată: 

e lărgirea spaţiului dento-alveolar; 

e defecte angulare ale vârfului septurilor, fără resorbtii osoase 
accentuate; 

e uneori, fenomene de rizaliză. 

Trauma ocluzală cronică este urmată, în multe cazuri (atunci când 
nu este excesivă, supraliminară), de fenomene adaptative: 

— ingrosarea ligamentului periodontal; 

— ingrosarea, pe alocuri, a /aminei dura (in zona apicala si la 
nivelul furcatiilor); 

— condensarea structurii osului trabecular, spongios; 

— îngroșarea marginii osului alveolar, care poate fi evidenţiată 
clinic prin aparitia unor proeminente bulbare, punctiforme, mici 
„monticuli“, presăraţi pe versantul vestibular si, uneori, oral, deasupra 
cărora marginea gingivală liberă și, mai ales, gingia fixă sunt întinse, 
de aspect albicios, punctiform. 

Lipsa contactului ocluzal (prin inocluzii primare, absenţa 
antagonistilor prin edentajie) se poate manifesta prin: 
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~ reducerea spațiului dento-alveolar; 

— reducerea grosimii ligamentului periodontal; 

— radiotransparenta crescută a osului alveolar, prin demineralizare 
sau osteoporoză. 


RETRACTIA GINGIVALĂ 


Reprezintă expresia clinică a unei evoluții obişnuite, prin erupție 
pasivă sau a unor circumstanțe anormale sau patologice. 

Retractia gingivală este evidentă clinic în condiţii de îmbolnăvire a 
parodonjiului marginal si este urmarea distrugerii, prin resorbjie 
inflamatorie, a osului alveolar subiacent, care fi servește in mod 
normal drept suport, situaţie urmată de o rapidă proliferare a epiteliului 
în direcţie apicală (fig. 81). 


Parodontite 
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Depuneri de 
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Fig. 81 Fig. 82 
Retractie gingivală prin resorbtia Retractie gingivala 
osului alveolar prin depuneri de tartru 


În parodontita marginală rapid progresivă — afecţiune care re- 
prezintă 4-8% din totalul parodontitelor marginale cronice profunde — 
retracţia gingivala este accentuată: 2—4 mm, în interval de un an sau 
chiar mai mult. 

Gradul de retractie gingivală mai poate fi influenţat de factori 
diverși: 

— depunerile masive de tartru în zona șanțului gingival — similare 
în unele privinţe cu creşterea în volum a unui cristal mineral imersat în 
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soluţia suprasaturatá a sării din care provine — determină prin efect Solutie 
mecanic deplasarea gingiei in directie apicala (fig. 82); suprasaturata 
— trauma ocluzala, bruxismul pot favoriza instalarea, chiar într-o Trauma 
măsură putin sesizabilă clinic, a inflamatiei, urmate de fenomene  ocluzala 
distructive cu evoluţie lentă la nivelul jonctiunii smal{-cement și 
retractie gingivală, fără pungi parodontale (sau de adâncime redusă); 
— unele obiceiuri vicioase, ca apăsarea gingiei cu un obiect dur: Obiceiuri 
capăt de creion, unghie, suvifa de păr, trestie de zahăr, de obicei în vicioase 
timpul lecturii sau în alte situaţii necontrolate mental (fig. 83); 


Fig. 83 Fig. 84 
Retractie gingivală prin obicei vicios Retractie gingivală prin insertie înaltă și 
tracţiunea frenului labial 


— trauma directă asociată cu inserarea în țesuturile moi a unor 
microobiecte („podoabe“) metalice (oral piercings); 

— factori anatomici: tulburări de erupție, forma individuală a Factori 
dinţilor, malpozitii dentare. dehiscenta si fenestratia gingivalá. anatomici 
tracțiunea exercitată de frenuri, bride cu insertie înaltă, insertii 
musculare aberante, situate aproape de gingia fixa si marginea 
gingivalá liberá (fig. 84); 

— impactul alimentar cu acţiune directă, in special pe versantul Impact 
palatinal al molarilor superiori, al căror ax longitudinal este înclinat in alimentar 
mod normal dinspre coronar spre vestibular (fig. 85); 


Fig. 85 
Retractie gingivala 
palatinalá prin impact 
alimentar 
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— trauma mecanică directă prin periaj excesiv, intempestiv, exa- 
gerat de frecvent, firul de mătase aplicat brutal asupra papilei, folosirea 
traumatică a scobitorilor în ambrazura gingivală obturată de papila 
gingivală normală, periajul interdentar sunt alte circumstanţe care 
favorizează retracfia gingivală. Astfel, prin periaj excesiv se рої 
observa retracţii gingivale fără semne clinice de inflamație la nivelul 
caninilor şi premolarilor, dinţi situaţi într-o zonă unde suportă faţă de 
ceilalţi dinţi un dublu traumatism: atât în timpul periajului dinţilor 
laterali, cât și al celor frontali. La majoritatea persoanelor care execută 
periajul cu mâna dreaptă se poate observa o retractie mai mare în 
zona caninilor si premolarilor de pe hemiarcadele stângi, superioară si 
inferioară, unde periajul excesiv prin poziţia mai facilă a braţului si a 
periei este executat cu o forță mai mare si un timp mai lung decât їп 
dreapta; 

— cauze iatrogene de ordin restaurativ prin obturajii, lucrări 
protetice cu acţiune traumatică directă asupra gingiei; 

— unele intervenţii chirurgicale: gingivectomia, dar şi operaţiile cu 
lambou în care se practică excizia papilelor gingivale şi a marginii 
gingivale libere friabile, de stază, excluse funcţional, sunt urmate de 
retractie gingivală. La aceasta, se mai adaugă însăși vindecarea prin 
fibrozare retractilă a marginii gingivale (fig. 86). 


Fig. 86 
Retractie gingivala 
dupa interventie 
chirurgicala 


La varstnici, retractia gingivalà este considerata obisnuita, chiar 
„fiziologică”, de senescenfa, desi există o inflamație redusă, осина din 
punct de vedere clinic. Involutia de senescentá se caracterizeaza 
printr-o дедепегеѕсепја a țesutului conjunctiv si a fibrelor de colagen, 
atrofia osului alveolar, care se reduce în volum, în special pe seama 
osului medular, cu o creștere a densităţii osoase. Astfel, vârstnicii 
prezintă deseori dinţi cu coroană clinică alungită, rădăcina clinică 
scurtată, dar fără mobilitate dentară patologică. În consecinţă, nu se 
poate vorbi de o retracjie gingivală pură, ea fiind întotdeauna 
consecinţa unor cauze, chiar dacă acestea sunt mai greu de decelat. 
Retractia gingivala se însoțește de: 


FORME CLINICE ~ SIMPTOMATOLOGIE 


— hiperestezie la contactul explorator cu instrumente metalice sau 
in cursul masticafiei, la atingeri cu tacámuri metalice, alimente fierbinti 
sau — mai ales - reci, la aspiratia aerului rece; 

— dificultatea de a efectua un periaj corect si eficient; 

— reducerea eficienţei detartrajului manual, mecanic si cu ultra- 
sunete; 

— cresterea riscului de aparifie a cariilor in zonele sensibile si de 
instalare cu o mai mare incidenţă a gingivitelor si a urmărilor 
impredictibile ale acestora asupra parodontiului profund; 

— aspect nefizionomic si suferințe subiective si obiective care 
deriva din aceasta: limitarea deschiderii gurii, râs ‘controlat, forţat, 
încordarea muschilor periorbitari pentru a masca defectul gingival, 
fonație modificată, depresie nervoasă, anxietate in public si în relaţiile 
cu cei din jur. 


TUMORI 
GINGIVO-PARODONTALE 
BENIGNE SI MALIGNE 


Dintre tumorile benigne ale gingiei se descriu: 

— fibromul gingival; 

— papilomul gingival; 

— granulomul eozinofil; 

— granulomul periferic cu celule gigante; 

~ chisturi gingivale si parodontale. 

Chisturile gingivale 

La nou-născuţi pot fi observate mici formaţiuni chistice, situate pe 
linia mediană a bolţii palatine, denumite „perlele EPSTEIN" sau de-a 
lungul crestelor alveolare, „nodulii lui BOHN", şi care provin din resturi 
ale lamei dentare. 

La adult pot apărea chisturi gingivale fie din lama dentară primară: 
resturile lui SERRES, fie prin degenerescenja unor celule epiteliale 
„implantate“ în corionul gingival în condiţii traumatice; aceste chisturi 
se localizează preferential în zona premolarilor mandibulari şi se 
prezintă ca o formaţiune proeminentă, situată mai frecvent la nivelul 
papilei interdentare sau pe gingia fixă, cu o suprafaţă netedă, lucioasă, 
de culoare alb-galbuie sau cu o tentă albastră, dimensiuni până la 
1 cm în diametru, fluctuentă, nedureroasă. 

La adult, chisturile parodontale laterale se dezvoltă din resturi ale 
lamei dentare situate între epiteliul oral și periostul alveolar. Originea 
din resturile alveolare ale lui MALASSEZ este improbabilă, acestea 
fiind situate mai aproape de porțiunea apicală a rădăcinilor. 
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Chisturile parodontale laterale sunt localizate, mai des, în zona 
caninilor şi premolarilor mandibulari şi a incisivului lateral la maxilar și 
sunt situate, de regulă, sub papila interdentară. Ele au dimensiuni 
până la 1 cm în diametru, suprafaţă netedă, de culoare ușor albástruie, 
consistență moale, depresibilă. 

Radiologic, se constată o radiotransparenjà cu un contur radio- 
opac, bine delimitat, mono- sau multiloculară (polichisturi), situată cel 
mai frecvent adiacent rădăcinii, extrem de rar interradicular. Forma 
multiloculară mai este denumită şi chist odontogenic botrioid. 

Termenul de epulis descrie, in mod generic, formatiuni tumorale 
ale gingiei cu caracter benign. 

Dintre tumorile maligne ale gingiei fac parte: 

— carcinomul sau epiteliomul (care este mai frecvent). Epiteliomul 
poate fi spinocelular, radiorezistent, cu evoluţie mai rapidă si mai greu 
de controlat sau bazocelular, radiosensibil, mai susceptibil de a fi tratat 
si eradicat; 

— sarcomul (tibrosarcomul, limfosarcomul, reticulosarcomul), care 
este o tumorá gingivala rará; 

— melanomul malign — de asemenea, rar; 

— metastaze gingivale, care au fost semnalate rar, in diterite forme 
de cancer: de colon, plâmân, ficat, rinichi, testicul. 


CORELATII INTRE PATOLOGIA 
ENDODONTICA SI CEA 
A PARODONTIULUI MARGINAL 


Odontonul este caracterizat prin interdependenfa componentelor 
sale structurale, ca urmare a interconectarii sistemelor vasculare şi 
nervoase. Cu toate că sunt separate prin complexul organo-mineral al 
dintelui, structurile pulpare si ale parodontiului marginal se 
influenţează reciproc, în condiţii normale și patoiogice. 

Argumentele privind această interdependenta sunt: 

1. Originea embrionară a pulpei şi parodontiului marginal, care 
deţin o memorie genetică unitară, comună. 

2. Existenţa unor canalicule colaterale la nivelul rădăcinii dinţilor, 
prin care trec anastomoze vasculare şi conexiuni nervoase, Între 
spațiul endodontic si spaţiul dento-alveolar. Numai câteva dintre 
aceste canale pot fi observate cu ochiul liber pe suprafaţa radiculară, 
sub forma unor microorificii si sunt, în medie, în număr de 80 pentru 
monoradiculari și 120 pentru pluriradiculari. 

3. Depunerile mari de dentină secundară la nivelul coletului 
dinţilor, mai ales în condiţii de retractie gingivală, prin parodontite 
marginale cronice distructive. 
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4. Apariţia unor complicaţii pulpare acute la dinţii parodontotici 
indemni de carie. 

5. Fenomene frecvente, aproape constante, de degenerescenta 
pulpară fibroasă și calcară la dinţi parodontotici lipsiţi de carii. Din 
cercetări personale, am putut constata în mod frecvent: 

— depuneri remarcabile de dentină secundară (fig. 87, poziţia 2; 
poziţia 1= dentină); 

– alterări degenerative ale odontoblaștilor, cu liza celulară, 
degenerescenta vacuolară si formare de pseudochisturi (fig. 87, 
poziţia 3); 

— degenerescenta fibroasă manifestă a pulpei (fig. 87, poziţia 4); 

— leziuni degenerative ale pereților endoteliali (fig. 87, poziţia 5 = 
vas sanguin în secţiune longitudinală); 

— degenerescenta reticulará pulpară (pusă in evidenţă prin 
impregnare argentică: metoda GOMORY), în faze mai avansate de 
imbolnavire a parodontiului marginal (fig. 88). 


Fig. 88 


Aspect histopatologic al puipei dentare ia 
un dinte parodontotic 


6. Efectele benefice ale devitalizarii dinților parodontotici care 
intrerup lantul patogenic indus de modificárile pulpare inflamatorii si 
degenerative, generatoare de reflexe neurovasculare cu influenjà 
asupra evoluţiei parodontopatiilor marginale. Devitalizarea este 
urmatá de reducerea inflamatiei parodontale şi scăderea mobilităţii 
patologice. 

7. Sensibilitate proprioceptivă caracteristică parodontiului 
marginal in relatie morfologica si functionala cu structurile dentare. 

O observatie curenta in patologia dento-parodontala este numárul 
extrem de mic, practic absenţa cariilor la dinţii cu îmbolnăviri de tip 
distructiv ale parodonliului marginal, situaţie care nu este explicată in 
literatura de specialitate. 
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Degeneres- 
centá pulpara 
Teorii interne 


Вата}! pe observatii clinice si cercetari histopatologice, emitem 
urmátoarea ipoteza: 

În majoritatea cazurilor, dinţii parodontotici prezintă fenomene de 
дедепегеѕсепја pulpara: fibroasă, calcară, reticulară (pe care am 
evidenfiat-o prin impregnare argentică: GOMORY). Prin fenomenele 
de degenerescenjá pulpará sunt blocate mecanismele neuro- 
vasculare, umorale sau de altă natură, invocate de teoriile 
etiopatogenice interne ale cariei, cu toate limitele acestor teorii. Este 
posibil ca, prin lipsa influențelor patogene interne, apariţia cariilor să fie 
anulată sau redusă. 

De altfel, cariile per primam la dinţii devitali sunt o raritate, 
ceea ce reprezintă încă un argument în favoarea acestei ipoteze, 
care urmează să fie aprofundată și completată prin studii 
ulterioare (DuMrrRIU HT, Dumiralu Anca Silvia). 
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X. EVOLUTIE, PROGNOSTIC 
SI COMPLICATII 


Gingivita cronica propriu-zisa poate evolua, in absenta tratamen- 
tului, cu perioade de exacerbari si remisiuni. 

Evolutia spre parodontita nu este o regula, in sensul trecerii de la 
o fază de îmbolnăvire uşoară la una mai gravă. 

Circumstantele care controlează evoluţia gingivitei cronice 
propriu-zise spre parodontitá ţin de exacerbarea influenţei unor factori 
favorizanji locali (obiceiuri vicioase, traumă ocluzala, fumat), sau/şi 
apariţia unor boli generale, în condiţiile acţiunii cauzale a plăcii 
bacteriene. 

Parodontita marginală cronică superficiala evoluează în timp, de 
regulă, spre forme profunde, distructive. 

Parodontita prepuberală are un prognostic rezervat și evoluează 
în cele mai multe cazuri spre avulsia dinţilor. 

Evoluţia sub tratament a partodontitei juvenile este favorabilă, 
ceea ce nu se întâmplă în formele de parodontită diagnosticate ca 
refractare la tratament. 

Parodontita marginală cronică profundă a adultului evoluează cel 
mai des în mod lent si este mai frecventă. În forma rapid progresivă, 
mai rară, evoluţia este accelerată, iar prognosticul rezervat. 

Prognosticul depinde, in mod cert, de gradul de resorbtie osoasă 
și de mobilitatea patologică. 

Considerăm că о resorbfie osoasă pe mai mult de două suprafeţe 
radiculare și mai mult de 1/2 din lungimea rădăcinii indică un 
prognostic rezervat, dar nu este un criteriu de certitudine absolută, 
deoarece maniera terapeutică și reactivitatea locală bună pot fi urmate 
de rezultate clinice multumitoare si dincolo de aceste limite. 

Mobilitatea patologică de gradul IIl indică, de regulă, un 
prognostic rezervat. 

Evoluţia bolii parodontale este influenţată de factorii locali 
favorizanti, de vârstă si, în mod deosebit, de instalarea unor boli 
generale și de efectele secundare ale unor medicamente. 


EVOLUȚIE, PROGNOSTIC 51 COMPLICATII 


Complicaţiile pot fi locale, loco-regionale si la distanță sau 
generale. 

Complicafiile locale sunt: 

— abcesul parodontal marginal; 

— hiperestezia dentinară; 

— lacunele cuneiforme; 

~ cariile situate sub coletul anatomic al dintelui; 

— pulpitele acute laterograde sau retrograde; 

— necrozele pulpare; 

— parodontitele apicale subacute sau cronice, retrograde. 

Gingivo-stomatita ulcero-necrotica este o entitate clinica si nu o 
сотріісајіе а parodontitelor marginale, dar apariţia sa este favorizată 
de pericoronarite, exacerbarea virulenfei florei bacteriene din pungile 
parodontale (in mod deosebit a speciilor de bacili fusiformi si a 
spirochetelor). 


ABCESUL PARODONTAL 
MARGINAL 


Este o complicatie a parodontitelor marginale cronice si se 
formează în interiorul pungilor parodontale. 

Abcesul parodontal marginal se produce prin exacerbarea 
virulentei germenilor care populeaza continutul pungilor parodontale, 
cand drenajul pe cale naturala al acestuia este redus sau blocat. 

Cel mai frecvent, evacuarea exsudatului purulent este impiedicata 
de edemul marginii gingivale, produs prin impact alimentar, blocuri 
masive de tartru si placa bacterianà supraadaugata, manevre 
terapeutice incorecte — masajul gingiei inflamate si incercarea de a goli 
conţinutul pungilor prin intepare și exprimare. Această manoperá 
greşită nu elimină decât parţial conţinutul abcesului, ї împinge la 
periferie şi în profunzime, orificiul de punctionare se închide în scurt 
timp printr-o fibrozare a peretelui pungii, ceea ce favorizează recidiva 
abcesului. 

Abcesul parodontal marginal este localizat mai frecvent vestibular, 
dar poate fi întâlnit şi lingual sau palatinal. Uneori apar microabcese 
multiple (fig. 89). 

Simptomatologie 

Subiectiv, semnele descrise in mod clasic sunt relativ reduse: 

— jena dureroasa la masticatie, uneori si spontana, localizata, de 
intensitate medie; 

— uneori, mai rar, durerile sunt intense, chiar violente si iradiaza in 
zone invecinate, simulànd fenomene de otitá, artrita temporo-mandi- 
bulará sau sunt localizate, fiind consecinţa unor complicaţii supra- 
adăugate: pulpita acută sau parodontita acută pe cale retrogradă. 
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Obiectiv: 

— tumefactie circumscrisa, rotunda sau ovalará, cu dimensiuni 
variabile, de la 1—2 mm în diametru până la 1,5 cm sau mai mult; 

— dintii limitanti sunt, in general, indemni de carie; 

— mucoasa acoperitoare este intinsa, lucioasa, rosie si poate 
prezenta in zona de bombare maxima o porţiune de culoare alba-gal- 
buie, semn al unei perforári iminente sau chiar un orificiu fistulos; 

Fig. 90 
Aspect radiologic in 
abcesul marginal serpiginos 


Fig. 89 
Microabcese parodontale marginale 
multiple 


— abcesul parodontal marginal situat intre cei doi incisivi superiori 
se poate însoţi de fenomene de celulită ale buzei superioare si poate 
simula un edem QUINCKE; 

— consistenţa abcesului situat vestibular si lingual este moale, 
depresibilă; în abcesul marginal parodontal situat palatinal, în primele 
faze, consistenţa este mai fermă; 

— percujia transversaia a dinţilor limitrofi abcesului este, de regulă, 
mai dureroasă decât cea verticală. 

Forme clinice: abcesul parodontal marginal poate fi: simplu, cand 
tumefactia se află pe aceeași față cu punga parodontala, sau 
serpiginos (fig. 90), cand exsudatul purulent migreaza de pe o fata a 
radacinii si devine aparent pe alta; 

— testele de vitalitate a dinţilor limitrofi sunt pozitive, în general la 
intensitáti mai mari ale stimulilor folosiţi; 

— adenopatiile loco-regionale sunt frecvente. 

Examenul radiologic indicá prezenta resorbtiei osului alveolar, de 
dimensiuni si conformatii diferite. 

Netratat, abcesul parodontal marginal fistulizeazá sau se 
complicá prin pulpite acute si parodontite apicale acute retrograde, mai 
rar osteite sau osteomielite. 


EVOLUȚIE, PROGNOSTIC ȘI COMPLICATII 


HIPERESTEZIA DENTINARĂ 


Hiperestezia suprafețelor radiculare reprezintă senzația 
dureroasă de intensitate redusă. medie sau intensa, care se produce 
la contactul acestora си адеп}! mecanici, termici sau chimici. 

Hiperestezia radiculará se poate instala după: retractii gingivale 
prin involutie sau distructie parodontală; detartraj; chiuretaj radicular; 
intervenții chirurgicale, in special gingivectomie. 

Un factor esenţial in producerea hiperesteziei este prezenţa plăcii 
bacteriene si a fenomenelor de fermentație acida-a detritusurilor 
organice depuse, în special, la coletul dinţilor. 

Hiperestezia dentară devine manifestă în următoarele condiţii: 

— contactul cu un instrument metalic, întâmplător sau în cursul 
sondării parodontometrice, contactul cu peria de dinţi; 

— contactul cu alimente reci (mai ales) sau calde (mai rar); in 
cursul amprentării câmpului protetic cu hidrocoloizi; 

— contactul cu alimente solide sau lichide, acre sau dulci (citrice, 
miere). 

Hiperesteziei i se atribuie mai multe mecanisme posibile de 
producere: 

1. stimularea directă a unor terminatii nervoase dentinare; 

2. stimularea prelungirilor odontoblastice din tubii dentinari; 

3. stimularea nervoasă prin eliberarea unor polipeptide în cursul 
agresiunilor pulpei dentare; 

4. stimularea formațiunilor nervoase ale pulpei, ca urmare а 
deplasării lichidului dentinal prin mecanisme hidrodinamice. 


ALTE COMPLICATII 


Lacunele cuneiforme apar la coletul dinţilor, mai frecvent 
vestibular, ca o lipsă de substanţă, de formă triunghiulară, cu baza 
spre exterior și vâriul spre axul longitudinal al dintelui. 

Formarea lacunelor cuneiforme nu este riguros precizată, dar se 
atribuie un rol: 

— sistemului nervos (apar mai trecvent pe fond de stres, distonii 
neurovegetative; devitalizarea dinţilor reduce sau oprește evoluţia în 
profunzime a lacunelor cuneiforme); 

— traumei ocluzale; 

— uzurii cementului şi dentinei, prin periaj excesiv; 

— eroziunii chimice acide. 

Cariile situate sub coletul anatomic al dintelui pot fi favorizate de 
rezistenta mecanica mai redusá a cementului si a dentinei radiculare. 
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Pulpitele acute \aterograde (prin canale colaterale, aberante) sau 
retrograde (prin orificiul apical) au o frecvenţă redusă: cca 2% din 
imbolnávirile parodontale profunde. 

Necrozele pulpare sunt consecinta traumatismelor mecanice, 
până la rupturi ale pachetului vasculo-nervos apical la dinţii 
parodontotici cu mobilitate patologică, sau pot apărea prin leziuni 
directe în cursul intervențiilor chirurgicale parodontale în pungi adânci, 
fără devitalizarea prealabilă a dinţilor. 


Fig. 91 
Aspect radiologic în 
parodontită apicală 

retrogradă 


Parodontitele apicale pe cale retrogradă prin pungi parodontale 
adânci îmbracă aspecte clinice și radiologice variate: de la forme 
acute, la cele cronice, de la resorbții osoase parcelare, la forme 
extinse periradicular și periapical (fig. 91). 

Complicafii loco-regionale: 

— celulite; 

— osteite si osteomielite ale oaselor maxilare; 

— sinuzitá maxilará; 

— adenite; 

— tromboflebita sinusului cavernos; 

— abces cerebral. 

Complicaţii la distanță si generale: 

— colecistita prin piofagie in conditii de hipo- sau anaclorhidrie 
gastrica; | 

— septicemie. 
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XI. TRATAMENTUL 
GINGIVITELOR 
ȘI PARODONTOPATIILOR 
MARGINALE 


Caracterul complex al bolii parodontale impune un tratament 
adecvat. Acesta trebuie să fie instituit precoce, în fazele de început ale 
bolii, când șansele de reușită sunt cele mai bune. Astfel, într-o 
gingivită cronică de cauză тісгоріапа, locală, se poate obţine o 
vindecare completa prin îndepărtarea riguroasă a factorilor locali 
cauzali şi favorizanti. 

Tratamentul trebuie să fie susținut de proceduri succesive, proprii 
leziunilor specifice procesului de îmbolnăvire, cu scopul de a promova 
şi întreţine evoluţia de la ameliorare spre vindecare. Într-o parodontita 
marginală cronică superficială, simpla îndepărtare a factorilor locali nu 
este suficientă; ea realizează numai aparent o vindecare clinica, dar 
fenomenele inflamatorii, hiperemia vasculară din corionul gingival si 
osul alveolar continuă să întreţină procesul de demineralizare. 
Tratamentul trebuie să fie susţinut şi completat prin suprimarea 
microulceratiilor peretelui moale al șanțului gingival si prin proceduri de 
biostimulare. 

Tratamentul este comp/ex, realizat prin proceduri multiple, de 
ordin medicamentos, chirurgical, de restaurare a morfologiei dinţilor si 
arcadelor, de echilibrare a ocluziei, cu atât mai diversificat cu cat boala 
prezintă un grad mai avansat în evoluție. 

Tratamentul trebuie să fie intensiv, în sensul că odată început, 
diieritele proceduri terapeutice trebuie să se succeadă la intervale de 
timp necesare, în general apropiate, evitând pauzele care pot genera 
accentuarea tulburărilor funcţionale şi întârzierea evoluţiei spre 
vindecare. 

Tratamentul trebuie individualizat, aceasta fiind principala condiţie 
de succes spre ameliorare sau vindecare. Simţul clinic și 
rezultatele investigaţiilor paraclinice trebuie să ghideze medicul spre o 
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schemă de tratament proprie fiecărui bolnav prin proceduri alese în 
mod eclectic, de la caz la caz. Odată instituită, această schemă nu 
rămâne rigidă, ea trebuie orientată în funcţie de primele rezultate 
obţinute, de evoluţia ulterioară a bolii, de posibilităţile de timp şi 
materiale ale bolnavului. 

Tratamentul bolii parodontale trebuie să ţină seama de starea 
generală a bolnavului parodontopat. În acest sens, în cazul unei suspi- 
ciuni sau a evidenţei unei boli generale, consultarea medicului specia- 
list de Medicină internă este obligatorie. Tratamentul general pe care 
medicul dentist/stomatolog îl poate prescrie, în cazul unei medicatii 
trofice, roborante, de biostimulare şi imunostimulare, nu reduce 
obligaţia de mai sus. 

Tratamentul poate fi local şi general. 


Direcţii principale de tratament 


În cadrul tratamentului local există direcții principale de tratament: 


1. Tratamentul antimicrobian; 

2. Tratamentul chirurgical; 

3. Tratamentul de echilibrare ocluzală; 

4. Tratamentul de reabilitare structurală si funcţională prin bio- 
reactivare a parodontiului marginal; 

5. Tratamentul complicatiilor. 


Fazele principale de tratament 


Sunt reprezentate de: 

Faza iniţială 

1. Tratamentul inițial prin: 

— tratamentul complicatiilor acute; 

– igienizare efectuată de medic; 

— desființarea microulcerajiilor din pungile parodontale false; 

— instruirea pacienţilor privind igiena bucală. 

Faza secundară 

2. Tratamentul de corectare morfofuncjionalá prin pro- 
ceduri chirurgicale, de reechilibrare dento-ocluzalà prin slefuiri 
ocluzale, restaurari odontale si protetice, tratament ortodontic. 
Aceastá fazá de tratament trebuie urmatá de monitorizarea 
rezultatelor printr-o reevaluare a statusului parodontal la 1-3 luni de la 
tratamentul initial. 
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3. Tratamentul de menținere a rezultatelor obţinute prin proceduri 
individualizate în vederea prevenirii reinfectării, a instalării unor noi 
tulburări morfologice şi disfuncţii și implicit a recidivelor. 


Etapele principale de tratament 


1. Tratamentul complicatiilor acute ale parodontitelor marginale 
cronice. 

2. Igienizarea efectuată de medic pentru îndepărtarea factorilor 
naturali cu încărcătură microbiană: 

— debridarea gingivală prin îndepărtarea plăcii bacteriene, a 
biofilmului oral și a produșilor acestora; 

— detartrajul supragingival; 

— detartrajul subgingival profesional; 

— suprimarea unor procese inflamatorii întreţinute de resturi radi- 
culare sau dinţi nerecuperabili prin tratament conservator sau chi- 
rurgical. 

3. Instruirea pacienţilor pentru însuşirea unui sistem de igienizare 
principal prin periaj şi secundar prin folosirea unor mijloace ajutătoare. 

4. Depistarea şi îndepărtarea factorilor iatrogeni. 

5. Tratamentul medicamentos antimicrobian al gingivitei si paro- 
dontitei marginale cronice superficiale. 

6. Reducerea exsudatului inflamator din pungile parodontale, prin 
tratament antimicrobian prechirurgical. 

7. Suprimarea chirurgicală a focarelor inflamatorii, altele decât 
pungile parodontale sau hiperplaziile gingivale. 

8. Suprimarea chirurgicală propriu-zisă a pungilor parodontale si 
hiperplaziilar gingivale. 

9. Restaurarea morfologiei dentare afectate prin carii. 

10. Slefuiri ocluzale 

11. Restaurare protetica. 

12. Tratamente ortodontice. 

13. Imobilizarea dintilor parodontotici. 

14. Tratament de bioreactivare. 

15. Mentinerea, prin măsuri profilactice si proceduri curative 
suplimentare, a rezuliatelor obfinute prin tratament. 

Aceasta etapizare nu are caracter universal, rigid si trebuie 
aplicata individualizat fiecárui bolnav parodontopat. 
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PROFILAXIA SI TRATAMENTUL 
ANTIMICROBIAN 

IN INFLAMATIILE 
PARODONTIULUI MARGINAL. 
PRINCIPII GENERALE 


Profilaxia primară a inflamatiilor microbiene ale parodontiului 
marginal cuprinde totalitatea măsurilor de igienizare a cavităţii bucale 
care au ca scop împiedicarea instalării gingivitelor cronice și 
parodontitelor marginale. 

Profilaxia secundară se adresează formelor incipiente de 
îmbolnăvire ale parodontiului marginal, în scopul opririi evoluţiei lor 
spre forme mai avansate. 

Profilaxia terjiara, urmărește prevenirea recidivelor 
tratamentul formelor manifeste ale bolii parodontale. 

Atitudinea profilacticá rezultată din recomandările OMS nu 
exclude şi acţiuni cu caracter curativ asupra leziunilor parodonfiului 
marginal. Astfel, chimioprofilaxia plăcii bacteriene în cadrul profilaxiei 
primare se realizează cu substanțe medicamentoase care, pe lângă 
impiedicarea colonizării și dezvoltării microbiene a plăcii dentare au și 
un efect terapeutic antimicrobian asupra leziunilor gingivale si 
parodontale parcelare deja instalate. 

Chimioterapia plăcii bacteriene completează procedurile fizice de 
igienizare a cavităţii bucale si utilizează un arsenal medicamentos 
complex, din care fac parte, în special, substanţe antiseptice, antibio- 
tice și chimioterapice, a căror acţiune urmăreşte ameliorarea si vinde- 
carea formelor clinice variate ale parodontitelor marginale cronice. 

Rezultă că între măsurile profilactice și cele curative există 
numeroase elemente comune, a căror alegere și aplicare secventiala 
judicioasă de către medicul dentist/stomatolog depinde, în mare 
măsură, de cunoașterea formei clinice de îmbolnăvire, stadiului ei de 
evoluţie, a reactivitájii individuale a bolnavilor parodontopati si, nu in 
ultimul rând, de experienţa anterioară dobândită în practică. 

Procedurile profilactice, în special, dar și unele acţiuni terapeutice 
curative, se realizează prin igienizare. 

IGIENIZAREA reprezintă un ansamblu de acțiuni terapeutice, în 
principal nechirurgicale, care urmăresc îndepărtarea plăcii bacteriene 
și a produșilor ei, a tartrului supra- şi subgingival, a detritusului organic 
din santul gingival, a cementului necrotic accesibil dupa detartraj si 
mentinerea in timp a unei bune igiene gingivo-orale. Procedurile de 
igienizare se adreseaza tuturor factorilor care contribuie la instalarea, 
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întreţinerea sau reaparitia inflamatiei parodonfiului marginal; de aceea, 
ele se pot extinde si prin: tratamentul cariilor, extractia resturilor 
radiculare nerecuperabile, premolarizári, amputatii radiculare, 
extracția dinţilor parodontotici mobili nerecuperabili prin tratament 
parodontal specific. 

Igienizarea se face 

ө de catre pacient pentru: 

— îndepărtarea plăcii bacteriene, în primul rand prin репа] gingivo- 
dentar, la care se asociaza; 

— mijloace secundare de întreţinere a igienei bucale 
şi 

e de către medic prin: 

— debridare gingivalá; 

— detartraj supra- si subgingival; 

— lustruirea suprafeţelor dentare detartrate; 

— tratamentul mecanic al suprafeţelor radiculare accesibile, prin 
chiuretaj radicular. 

Igienizarea se completează atât de către pacient, cât si de 
medic prin: 

— aplicarea unor substanțe medicamentoase cu acţiune 
antimicrobiana si antiinflamatorie. 


MIJLOACE PRINCIPALE - 
DE ÍNDEPÁRTARE A PLÁCII 
MICROBIENE 


Periajul gingivo-dentar 


Índepártarea plăcii microbiene si prevenirea acumulării ei ре dinți 
si suprafeţele gingivale adiacente reprezintă condiţia esenţială pentru 
menţinerea stării de sănătate gingivale și parodontale. La persoanele 
cu un parodontiu marginal sănătos, îndepărtarea plăcii bacteriene 
gingivo-dentare previne apariţia îmbolnăvirii gingivale. 

La bolnavii în curs de tratament parodontal, îndepărtarea plăcii 
favorizează procesul de vindecare, iar la bolnavii trataţi impiedică 
apariţia recidivelor. 

Rezultatul tratamentului parodontal, oricât de complex si 
sofisticat, poate fi compromis dacă pacientul nu îşi insuseste un 
program corect de autoigienizare, program care trebuie controlat şi 
eventual corectat, la diferite intervale de timp, de către medicul care a 
instituit tratamentul. 

Periajul gingivo-dentar are următoarele obiective: 

— îndepărtarea plăcii microbiene, a depozitelor moi de pe 
suprafețele dentare accesibile și zonele gingivale adiacente; 
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— stimularea circulatiei, vascularizarii si Keratinizarii normale a 
gingiei, cresterea tonusului functional. 

Periajul gingivo-dentar se realizează cu perii de dinţi obișnuite, 
actionate manual sau cu perii de dinfi electrice. 


Alegerea periei de dinfi 


Există un număr mare de perii de dinţi, care diferă prin 
caracteristicile perilor din care sunt confectionate: 

— natura, proveniența; 

— număr; 

— lungime; 

— diametru; 

- aranjament; 

— consistenţă: tari, moi; 

— flexibilitate: rigide, suple. 

Perlile cu peri naturali sunt confecţionate mai frecvent din: 

— peri de porc, mai tari sau din 

— peri de cămilă, mai moi, folosite pentru periajul „fiziologic“. 

Avantajele periilor cu peri naturali: 

— suplete, o bună adaptare ia suprafeţele dentare și gingivale; 

- nu produc traumatisme gingivale; 

— se încarcă bine si retin pasta de dinţi. 

Dezavantajele periilor cu peri naturali: 

— degradare mecanică într-un timp relativ scurt, prin reținerea si 
îmbibarea cu apă si detritusuri organice; 

— o gamă limitată privind consistenţa și flexibilitatea. 

Periile cu peri din materiale sintetice se caracterizează prin: 

— omogenitatea materialului; 

- uniformitatea dimensiunilor în lungime și diametru; 

— rezistenţă mecanică; 

— flexibilitate; 

— nu retin apa și detritusurile organice. 

Unele metode de periaj recomandă perii cu peri naturali foarte duri 
(metoda STILLMAN modificată, metoda CHARTERS); altele — perii cu 
peri artificiali (metodele BASS, scrub, roll). 

Lungimea filamentelor, recomandată de BASS, este de 10,3 mm. 

Periuja pentru copii are filamente cu diametrul de 0,1 mm si 
lungimea de 8,7 mm. 

Diametrul filamentelor variazá de la 0,2 mm pentru perii moi, la 
0,3 mm pentru perii medii si 0,4 mm pentru perii tari, foarte aspre. 

Consistenja (fermitatea) filamentelor este direct proportionala cu 
diametrul și invers proporţională cu lungimea acestora. 
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Periile moi sunt mai flexibile şi mai puţin traumatizante pentru 
gingie, de aceea sunt indicate pentru periajul șanțului gingival si al 
zonelor aproximale interdentare accesibile. 

Periile moi cu două-trei rânduri de tufe (smocuri) de filamente nu 
pot îndepărta depozitele grele de placă gingivo-dentară depuse În strat 
gros, de mult timp. 

Periile moi formate din mai mult de trei rânduri de tufe aranjate 
des, dezvoltă un efect de curăţire superior unor perii tari, aspre, prin 
apariţia fenomenului de ,impáslire" al capătului terminal al numeroa- 
selor filamente așezate în poziţie apropiată. 

Periile aspre favorizează: 

— retractia gingivală; 

— suprainfectarea gingivala şi apariţia de abcese gingivale si 
parodontale; 

— uzura cementului radicular cu formarea unor margini ascuţite ale 
smaltului supraiacent. 

Capătul rotunjit al filamentelor este mai bine suportat de gingie si 
produce cu 30-50% mai puţine leziuni traumatice decât periile cu 
filamente sectionate terminal sub formă de muchie ascuţită, desi se 
consideră că, prin folosire, după un timp, aceste muchii se rotunjesc 
prin uzură. 

Asociaţia Dentară Americană a recomandat o репе de dinţi cu 
filamentele așezate pe o suprafață în lungime de 25,4 până la 
31,8 mm si 7,9 până la 9,5 mm lăţime, cu 5-12 tufe (smocuri) de 
filamente pe un rând şi două până la patru rânduri. 

Principalele tipuri de perii de dinţi 

Din multitudinea de perii de dinţi se remarcă: 

— perii cu filamente de plastic, moi, varf rotunjii, aşezate în tute pe 
patru rânduri; 

— perii din păr natural cu tufe de filamente așezate pe 4 rânduri; 

— perie pentru ortodontie cu trei rânduri de tufe, rândul din mijloc 
fiind mai scurt; 

— perii cu două rânduri de tufe, din plastic, moi, pentru periajul 
șanțului gingival; 

— perii cu un număr redus de tufe (7), din plastic moale; 

— perii cu o singură tufa de filamente: este indicată pentru periajul 
ambrazurilor si în incongruenja dento-alveolará cu inghesuire; 

— peria cu mâner de plastic care se poate îndoi fara încălzire si 
rămâne în aceasta poziţie datorită „memoriei“ materialului plastic; este 
indicată pentru periajul zonelor greu accesibile, ca fata orală a grupului 
frontal inferior, situat într-o pronunţată poziţie lingualizată. 

Noi recomandăm perii din păr natural, corect întreținute. spălate 
bine după fiecare întrebuințare, schimbate la primele semne de 
inmuiere si rărire a filamentelor, de obicei la intervale de timp cuprinse 


TRATAMENTUL GINGIVITELOR SI PARODONTOPATIILOR MARGINALE 295 


intre patru si opt luni. De asemenea, perii din plastic, de consistenfá 
moale sau medie, cu capătul tăiat drept, rectiliniu sau rotunjit, cu trei 
sau patru rânduri de tufe. 

Frecvența periajului 

Periajul obligatoriu este cel de seară, după ultima masă, înainte — Periaj 
de culcare. Acest репа) gingivo-dentar este esenţial deoarece тепјі- obligatoriu 
nerea în cavitatea bucală a plăcii microbiene, a resturilor de alimente, seara 
in condiţii constante de temperatură şi umiditate, oxigenarea redusă, 
repausul părților moi favorizează dezvoltarea florei microbiene si 
potentarea acţiunii patogene a unor tulpini microbiene asupra 
parodontiului marginal si a dintelui. 

Periajul gingivo-dentar de dimineaţă acţionează ca un masaj Dimineaţa 
asupra gingiei, stimuleazá tonusul functional, keratinizarea normala, 
circulatia si vascularizatia gingivala. 

Completarea periajului de dimineaţă si seară prin clătirea gurii cu 
soluţii antiseptice de tipul: clorhexidina si sanguinarină (numai tipizate 
pentru uz stomatologic) favorizează o bună igienizare. Periajul 
gingivo-dentar efectuat după fiecare masă, deci de 3-4 ori pe zi, de 
obicei cu perii aspre, apăsare puternică în timp prelungit, este un periaj  Periaj 
intempestiv, care favorizează traumatismul si retracfia gingiei. intempestiv 

În timpul zitei, clătirea energică a gurii urmată de îndepărtarea 
resturilor alimentare interdentare cu fir de mătase sau scobitori din Fir de mătase 
lemn moale, profilate pentru spaţiile supragingivale si acționate bland, 
netraumatic, sunt măsuri suficiente de igienizare, ținând cont si de 
acțiunea de autocuratire fiziologică a părţilor moi învecinate. 

Consumul de fructe (mar), legume (morcov), după masă, dislocă Consum de 
resturile organice depuse în zonele gingivo-dentare. fructe, legume 

Timpul de periaj difera de la o persoană la alta. Un periaj Timpulde 
corespunzător se face în 3-5 minute, când tehnica de репа) este регіај 
insusitá corect și efectuată complet. 

Periajul gingivo-dentar trebuie făcut zilnic; peria se spală 
abundent după fiecare folosire și se degajează de apa dintre filamente 
prin scuturare energică sau jet de aer. Este bine ca fiecare persoană 
să posede două perii de dinţi, folosite alternativ; asttel se mențin Două perii 
uscate și se observă mai bine inmuierea și rărirea perilor, invechirea 
şi deci necesitatea de înlocuire a lor. 

Instruirea pacientului pentru efectuarea unui periaj gingivo-dentar Instruirea 
eficient se face de către asistenta medicală de profilaxie sau de către pacientului 
medic, pe un model pe care sunt reproduse direcţiile de deplasare ale 
periei de dinţi. Pacientul va continua în fata oglinzii periajul cu o perie 
umezită, fiind corectat în eforturile sale de însușire a unei tehnici 


eficiente de репа]. Evidenţierea in prealabil a plăcii microbiene prin  Colorarea 
colorare ușurează și orientează aceste încercări ale pacientului de a E а 
plăcii 


efectua un periaj corect. 
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Metode de periaj 
Metoda BASS (periajul santului gingival) 
Urmăreşte îndepărtarea plăcii bacteriene de pe marginea 
Șanțul gingivala liberă si din santul gingival, pe o adâncime de 0,5—1 mm. 
gingival Se folosesc perii moi, cu filamente de 0,2 mm, din material plastic, 
Capăt rotunjit cu capătul rotunjit. 
Peria se aplică la un unghi de 45° faţă de axul lung al dinţilor cu 
capătul filamentelor orientate spre șanțul gingival si se exercită o 


Fig. 92 Fig. 93 
Periajul prin metoda BASS Periajul sulcular prin metoda BASS 


Ușoară uşoară presiune în axul firelor (fig. 92) si de vibraţie înainte si înpoi, ре 
presiune direcția șanțului gingival (fig. 93). 
Se efectuează pentru fiecare grupă de dinţi, vestibular și oral, cca 
20 de curse vibratorii, timp de 10 secunde. 


Albirea gingiei În timpul periajului, gingia se albește uneori, ceea ce arată 
potenţialul traumatic al acestei metode, dacă presiunile sunt prea 
mari. 

Avantaje Metoda are două avantaje: 


— însuşirea cu ușurință de către pacient; 
— îndepărtarea plăcii microbiene din zonele unde concentrarea sa 
este maxima: santul gingival si spaţiile interdentare. 
Indicatii Metoda BASS de periaj este indicata atat persoanelor sanatoase, 
cat si celor cu îmbolnăviri parodontale. 
Metoda STILLMAN (moditicată) 
Consistenta Folosește perii de dinţi cu filamente de consistență medie spre 
medie spre tare, care se aplicá sub un unghi de 45? fatá de axul longitudinal al 
tare dintelui, în porţiunea de colet, atât ре dinte, cât si pe gingia adiacentă. 
Mișcări Periajul se efectuează prin mişcări vibratorii scurte, în sens 
vibratorii meziodistal, concomitent cu deplasarea periei dinspre gingia fixă către 
marginea gingivală liberă și suprafaţa dintelui, până la nivel ocluzal 
sau incizal (fig. 94). 
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Metoda realizează un masaj gingival foarte bun si este indicatá în 
urmatoarele situatii: 

- retractie gingivală progresivă prin involutie precoce; 

— igienizarea suprafetelor radiculare expuse in urma gingivec- 
tomiei. 

Metoda CHARTERS (periajul interdentar) 

Peria de consistenta medie spre tare se aplicá sub un unghi de 
45° fata de axul longitudinal al dintelui, astfe! incat filamentele sa se 
angajeze interdentar, cu portiunea terminalà spre ocluzal. 

Se aplicá scurte miscári vibratorii in sens meziodistal in spatiile 
interdentare, cu deplasarea dinspre ambrazura gingivalá spre cea 
ociuzalà atát vestibular, cát si oral (fig. 95). 

Metoda este indicată: 

— pentru masaj gingival; 

— pentru igienizarea zonelor gingivale in curs de vindecare, dupa 
gingivectomie sau operaţii cu lambou. 


Fig. 95 
Periajul prin metoda STILLMAN modificată Periajul interdentar 


În acest caz, consistenţa filamentelor trebuie să fie moale spre 
medie. 

Metoda periajului prin rotire 

Peria este aplicată în porţiunea cea mai înaltă la maxilar sau cea 
mai declivă la mandibulă a fundului de sac vestibular. Pacientul 
menţine gura întredeschisă. Репа de dinţi exercită o presiune 
accentuată asupra părților moi si se deplasează ușor prin rotire în jurul 
axului mânerului. După depăşirea marginii incizale sau a suprafeței 
ocluzale, peria se desprinde de pe dinţi și revine în poziţia iniţială. 
Pentru suprafeţele orale se procedează la fel, aplicând peria pe gingie 
și mucoasă după care se execută mişcarea de rotaţie spre ocluzal sau 
initial. Se fac deplasări de rotire pentru fiecare grupă de dinți. 
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Metoda fiziologica 

Principiul acestei metode pleaca de la constatarea са in mod 
normal alimentele sunt deflectate de pe suprafeţele ocluzale sau 
marginile incizale spre gingival si apical, si de aceea se consideră că 
şi periajul trebuie efectuat in aceeași direcţie „fiziologică“. Tehnica este 
simplă, se folosesc perii din păr natural, aranjate în patru rânduri, cu 
cca 19 tufe de filamente fiecare şi se acţionează dinspre coroană spre 
rădăcină, cu presiune blândă. 

Metoda este indicată la persoane cu parodonţiul sănătos, fara 
anomalii dento-maxilare, la care se realizează odată cu acţiunea de 
curăţire și un masaj gingival. 

La pacienţii parodontopati, cu forme profunde de îmbolnăvire, 
metoda nu este indicată, deoarece lărgește deschiderea pungilor 
parodontale si favorizează pătrunderea detritusurilor și resturilor 
organice. 

Metoda FONES 

Această metodă se realizează la început pe feţele vestibulare, cu 
dinţii în ocluzie. Peria execută mișcări viguroase, ample, circulare, cu 
un diametru cât mai mare posibil. 

După deschiderea gurii se procedează la fel pe feţele palatinale si 
linguale. Metoda este indicată la copii ca un mijloc de însușire a 
tehnicii de periaj, care ulterior va fi corectată printr-una din metodele 
consacrate. 


ж 


* x 


Noi indicam periajul separat al arcadelor dentare maxilara si 
mandibulară, prin ample mişcări in plan vertical, dinspre fundul de sac 
vestibular spre marginea incizală sau suprafafa ocluzală, după care 
peria se desprinde de pe dinte şi îşi reia ciclul de 10-15 ori pentru 
fiecare zonă periatá. 

in zonele palatinale si linguale laterale, peria dentară este ținută 
în plan orizontal și se deplasează prin mişcări ample. semicirculare în 
plan vertical, unidirectional dinspre gingie spre dinte. 

in zonele palatinală si linguală frontala, peria dentară este ținută 
vertical si execută mişcări rectilinii dinspre gingie spre dinte, in axul 
dintelui. 

La persoanele la care este риза in evidenfá o concentrare mare 
a plăcii microbiene în zona de colet adiacentă șanțului gingival, 
recomandăm, În plus, o deplasare scurtă meziodistală şi vibratorie la 
acest nivel, cu o perie moale situată la un unghi de 45° fafa de ахи! 
longitudinal al dintelui. 

Periajul suprafetelor ocluzale trebuie să evite eroarea frecventă si 
comună a frecării prin deplasări lungi pe întreaga zonă ocluzală. 
Periajul ocluzal corect se face în mod segmentar astfel: peria, cu 
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capătul filamentelor in sanfurile si gropitele de pe fața ocluzalà, se 
aplica in direcfia axului longitudinal al dintelui si se activeaza prin 
scurte deplasări meziodistale sau ușoare mişcări circulare de 10-15 
ori. Periajul se continuă prin deplasarea progresivă a periulei in zona Deplasare 
imediat învecinată, dar menținută si pe jumătate din zona anterioară. progresivă 
(Dumitriu HT, Dumitriu Anca Silvia) 

Metoda este indicată in următoarele situaţii. Indicaţii 

— igienizarea de rutină a persoanelor cu parodonjiul normal; 

— retractia gingivală progresivă prin fenomenul de involufie 
precoce, 

— parodontite distrotice (parodontopatii marginale cronice mixte); 

— masajul gingival, când se folosesc perii mai aspre. 

Metoda se poate aplica si in imbolnávirile inflamatorii cronice ale 
parodonfiului marginal. 

Pentru însușirea corectă a acestei metode este necesară o  Însușire 
instruire corespunzătoare a pacienţilor prin: corectă 

— descrierea modului de aplicare şi deplasare a periei; 

— demonstrație pe model; 

- realizarea de cátre pacient a periajului in oglinda, dupa evi- 
denfierea placii microbiene si corectarea progresivá a greselilor in 
efectuarea metoder. 


* 


* ж 


De ce este necesară deplasarea verticală a periei de dinţi ? Deplasare 
Să ne imaginăm încercarea de curăţire a unui grătar format din verticală 
traverse paralele. Deplasarea perpendiculară pe axul traverselor duce 
la accentuarea pătrunderii între acestea a resturilor. 
Deplasarea verticală, paralelă cu elementele grilei (grătarului), 
împinge în afară resturile, locul rămânând curat (fig. 94 A și B) 
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Periajul cu perii de dinţi acţionate electric 

Periile acţionate electric sunt variate ca tip de acţiune si 
deplasare. Se cunosc, în principal, patru tipuri de deplasări ale părţii 
active a periei: 

— deplasări oscilatorii în arc de cca 60°, de la gingia fixă spre 
ocluzal sau incizal și înapoi; 

— deplasări orizontale printr-o mișcare rectilinie alternativă 
(dus-întors). Acţiunea este similară cu mişcările vibratorii folosite în 
cadrul metodelor BASS, STILLMAN, CHARTERS; 

— deplasări combinate de tip oscilatoriu şi prin mişcare rectilinie 
alternativă; 

— mișcare de rotaţie completă a părții active. 

Prin deplasarea orizontală rectilinie alternativă (dus-întors) se 
obțin rezultate mai bune în periajul șanțului gingival decât prin folosirea 
manuală a periilor obişnuite. 

Periile electrice inventate în 1939 au partea activă formată din 
filamente de plastic. După 1960 au apărut și perii electrice cu partea 
activă formată dintr-o pâlnie de cauciuc moale, care execută o mișcare 
de rotaţie considerată ca deosebit de eficientă în igienizarea 
gingivo-dentară. 

Există încă o serie de controverse privind superioritatea periajului 
electric fata de cel manual, dar cele mai multe studii longitudinale nu 
confirmă aceasta. În urma acestor studii se pot desprinde câteva 
concluzii: 

1. Periajul electric și cel manual, printr-o folosire corectă, reali- 
zează, în egală măsură, o îndepărtare eficientă a plăcii microbiene şi 
a detritusurilor organice din zonele accesibile. 

2. Între periajul electric şi cel manual, realizate corespunzător, nu 
sunt deosebiri esenţiale privind gradul de curăţire gingivo-dentară, 
stimularea keratinizárii gingivale şi traumatismul gingival. Periile 
electrice se opresc atunci când sunt aplicate cu o presiune excesivă 
pe gingie sau pe dinte. 

3. Periajul electric prezintă avantaje їаја de cel manual obișnuit, 
fiind indicat în următoarele situaţii: 

— copii mici; 

— persoane purtătoare de aparate ortodontice; 

— persoane handicapate fizic; 

— persoane cu abilitate manuală redusă; 

— persoane lenese; 

— bolnavi necooperanti, oligofreni, cu fenomene nevritice, artrite si 
artroze poiiarticulare deformante, boala Parkinson (situaţii care impun 
deseori efectuarea periajului de o altă persoană ingrijitoare). 
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MIJLOACE SECUNDARE, 
AJUTĂTOARE, DE ÎNDEPĂRTARE 
A PLĂCII BACTERIENE, 
A RESTURILOR ORGANICE ȘI DE 
STIMULARE GINGIVALĂ 


Periajul gingivo-dentar realizat cu mijloace obişnuite sau cel elec- 
tric îndepărtează materialul organic depus in zoneie. accesibile: fețele 
vestibulare şi orale, suprafeţele ocluzale, dar nu şi din zonele interden- 
tare sau ale bi- sau trifurcatiei radiculare. De altfel, cele mai frecvente 
localizări ale pungilor parodontale nu sunt vestibular şi oral, ci în zo- 
nele aproximale si interradiculare, unde se acționează cu alte 
proceduri cum sunt: 

Folosirea firului de mătase în spațiile interdentare 

Există o mare varietate de fire de mătase: groase sau subțiri, cu su- 
ргаѓаја cerata sau nu, în mănunchiuri de filamente sau sub forma de 
panglică îngustă, continue sau cu o porţiune spongioasa sau scamosa- 
tă care serveşte la igienizarea porțiunii mucozale a corpurilor de punte. 

Reguli de întrebuințare a firului de mătase sau a panglicii de 
mătase: 

— porţiunea de fir se menţine între degetul mare si arătător sau 
mijlociu al fiecărei mâini; 

~ distanța firului dintre degete trebuie să fie scurtă, de 2-3 cm; 

— introducerea interdentară, în cazul unui contact strâns, se face 
ferm, cu firul întins, dar cu o presiune controlată pentru a nu leza papila 
interdentară; 

— firul de mătase ţinut în tensiune şi uşor curbat pe suprafaţa 
mezială a dintelui situat distal este deplasat de 5-6 ori în sus si їп jos 
în plan vertical. Procedura se repetă pe suprafaţa distalá a dintelui 
mezial, evitând traumatismul papilei interdentare; 

— se prelucrează şi suprafaţa distală a ultimului molar; 

~ firul de mătase scámosat se deplasează până când între degete 
apare o porţiune netedă; 

— atunci când pacientul nu are dexteritate în folosirea digitală a 
firului de mătase, se folosesc dispozitive de plastic în formă de furcă 
ce prezintă o curbură a brațelor şi butoni externi pe care se fixează prin 
răsucire firul de mătase. 

Firul de mătase nu îndepărtează placa bacteriană din zonele 
concave situate sub punctul de contact. 

Scobitori din lemn sau plastic 

Cele mai bune sunt din lemn moale de balsa și au o formă 
triunghiulară, corespunzătoare spaţiului interdentar. 
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Sunt indicate pentru îndepărtarea plăcii bacteriene şi a resturilor 
organice din spaţiile interdentare libere, prin retractia papilei gingivale. 

În spaţiile ocupate de papilă sunt contraindicate. 

Scobitorile din plastic sunt asemănătoare celor din lemn şi au 
același mod de utilizare. 

Perii cu acţiune de curăţire interdentara 

Acestea sunt de diferite tipuri: 

— perii cu o singură tufă de filamente de plastic; 

— perii de formă cilindrică sau conică (formă de brad); 

— perii cu tijă metalică, asemănătoare periilor de spălat sticle, în 
miniatură (fig. 97). 


Fig. 97 Fig. 98 


Periajul spaţiului interdentar Stimulator gingival 
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Se introduc interdentar cu miscari axiale dinspre vestibular spre 
oral si invers. 

Sunt indicate in cazul suprafetelor dentare proximale, de forma 
concava sau neregulate, libere de papila interdentara, unde firul de 
mătase nu acționează eficient. 

Mănunchiul cu fire de mătase și banda de tifon sunt alte mijloace 
de curăţire interdentară în jurul rădăcinilor sau interradicular. 

Stimulatorul gingival 

Constă dintr-un con de cauciuc aplicat la un mâner propriu sau la 
capătul opus unei perii de dinţi (fig. 98). Se introduce conul de cauciuc 
în spațiul interdentar rămas liber prin retractia papilei gingivale sau în 
urma unei intervenții chirurgicale. Se activează prin mișcări blânde de 
introducere si îndepărtare dinspre vestibular și dinspre oral, 
concomitent cu o mişcare de rotaţie, cât permite spaţiul interdentar. 
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Stimulatorul gingival se foloseste o datá pe zi. Actiunea sa este de 
indepártare a plácii microbiene si a detritusurilor moi si de masaj 
gingival. 

Dusurile sí irigafia bucală 

Se realizează cu aparate care proiectează un jet pulsatil de apa 
asupra dinţilor si gingiei. 

Jetul de apá este emis de o canulá sau de un dispozitiv de dus 
bucal miniatural si este indreptat interdentar si in jurul dintilor. Actiunea 
sa este de indepártare a resturilor moi si chiar anumite portiuni din 
placa bacterianá, dar nu in totalitate. Prin irigatia gingiei, se realizeazá 
şi un masaj de tonifiere a acesteia. Este un procedeu de curăţire 
adjuvant periajului dentar, pe care nu îl poate înlocui. 

Alegerea mijloacelor secundare de indepărtare a plăcii 
bacteriene 

Se face în funcţie de cele trei grade de ocupare ale ambrazurii 
gingivale de către papila interdentară. 

Gradul |: ambrazura gingivală este ocupată în întregime de papila 
interdentară. În acest caz, singurul mijloc efectiv de igienizare este firul 
de mătase. Orice altă metodă (scobitoare, perii, stimulator gingival) 
iezează papila și contribuie la retractia sa. 

Gradul |l: în ambrazura gingivală există o retractie redusă sau 
moderată a papilei. 

În acest caz sunt utile periile cu acţiune interdentară şi scobitorile 
din lemn. 

Firul de mătase este mai puţin eficient în cazul unor porţiuni 
radiculare concave expuse. 

Gradul Ill: ambrazura gingivală este liberă, prin retractia totală a 
papilei interdentare. 

În acest caz sunt utile periile cu acţiune interdentară mai 
voluminoase, са peria cu un singur smoc de filamente. 

Clátirea gurii 

Clătirea gurii după periaj este un act indispensabil unei bune 
igienizări datorită faptului că: 

— îndepărtează din cavitatea bucală resturile de placă microbiana 
şi detritusurile moi desprinse de pe gingie și dinţi prin periaj; 

— îndepărtează celulele epiteliale descuamate. De asemenea, 
contribuie la eliminarea particulelor abrazive în cazul folosirii unor 
pulberi dentifrice si realizează un masaj gingival, în special al papilelar 
interdentare. 

O greşeală frecventă este clătirea superficială care nu realizează 
efectele de mai sus. 

Pentru o bună clătire a gurii cu apă curentă sau soluţii antiseptice 
(clorhexidină, sanguinarină, hipermanganat de potasiu, cloramină), 
pacientul trebuie să nu miste capul, ci să contracte musculatura 
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obrajilor, buzelor si a limbii, astfel încât lichidul de clătire să traverseze 
energic (chiar zgomotos) spațiile interdentare. 

Dentifricele 

Dentifricele (de la latinescul dens = dinte; fricare = frecare) sunt 
substanţe sub formă de pastă sau pudră, aplicate pe dinţi cu ajutorul 
periei, în scopul curăţirii suprafeţelor gingivo-dentare si lustruirii 
suprafețelor dentare accesibile. 

Efectul de curățire al dentifricelor sub formă de pastă sau pudră 
este dat de: 

— substanțe uşor abrazive, cum sunt: carbonatul de calciu si 
magneziu, bicarbonatul de sodiu, clorura de sodiu, oxizii de siliciu şi 
aluminiu, silicatul de zirconiu. Substanțele abrazive reprezintă 30-50% 
din conţinutul pastelor si 95% în cazul pulberilor dentifrice; 

— detergenji, ca: sulfat lauryl de sodiu, sarcozinat lauryl de sodiu; 

— acţiunea mecanică а periei de dinți; 

Pastele de dinţi conţin substanţe ca: 

— azotat de potasiu cu acţiune antihiperestezică eficientă (conform 
FDA — Food and Drug Administration din SUA); 

— formaldehida si fluoruri, de asemenea cu acţiune împotriva 
hiperesteziei dentinare, acţiune remineralizantă si de protecţie fata de 
caria dentară; 

— săruri anorganice ca: monofluor fosfat de sodiu, sulfat de sodiu 
si de potasiu, cu acţiune de stimulare a secreției salivare, 
îmbunătăţirea autocuráfirii, reducerea sângerării. 

Unele paste de dinţi au acţiune de curățire, lustruire și albire a 
suprafelelor dentare colorate de pete de nicotină, cafea, ceai, 
impregnate în depozitele grele de placă bacteriană sau peliculele 
incipiente de tartru. Aceste paste sunt aplicate o dată sau de două ori 
pe săptămână. 

Pastele de dinţi mai conţin: 

— substanţe care dau consistenţă (carboximetilceluloza); 

— substanţe vehicul (glicerină, apă); 

— edulcoranti (sorbitol); 

— substanţe aromatizante; 

— eventual coloranţi ca atare sau pentru evidenţierea plăcii micro- 
biene. 

În compoziţia dentifricelor, în special în pastele de dinţi, s-au mai 
introdus substanţe cu acţiune antimicrobiană, de inhibare a formării 
plăcii bacteriene și tartrului, de combatere a hiperesteziei dentinare: 
clorhexidină, sanguinariná, amilază, fosfat dibazic de amoniu, 
antibiotice, vitamine, clorofilă, dar cu un efect terapeutic redus sau 
absent. 

Mai eficientă s-a dovedit înglobarea în pastele de dinţi a sărurilor 
de fluor cu acţiune carioprotectoare si de tratament al hiperesteziei 
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dentinare. Unele paste de dinti sunt indicate fn mod expres in 
tratamentul hiperesteziei, datoritá continutului ridicat in saruri de fluor. 

Din cauza substanţelor abrazive se pot produce leziuni ale 
smalţului dar, mai ales, ale cementului descoperit, care se abrazeazá 
de 35 de ori mai repede decât smaltul, si a dentinei descoperite, care 
se abrazează de 25 de ori mai repede decât smaltul (STOOKEY, 
MUHLER). Aceasta duce la eroziuni de colet si la hiperestezie 
dentinară. 

De asemenea, un important dezavantaj al folosirii dentifricelor 
bogate în pulberi abrazive este stagnarea lor în șanțul gingival si alte 
zone interdentare mai pufin accesibile, ceea ce favorizează iritatiile 
mecanice și infecțiile gingivale. 

Apele de gură 

Nu acţionează prin frecare, ci au acţiune ușor antisepticá, 
aromatizantă, astringentă uneori și antiinflamatorie de scurtă durată. 
Sunt un adjuvant al periajului dentar. 


Tratament asociat: igienizare, chiuretaj radicular si aplicaţii 
locale de minociclină. 

Numeroase studii au fost făcute asupra eficienţei tratamentului de 
igienizare şi medicamentos. În acest sens, s-au studiat efectele 
asocierii detartrajului, chiuretajului radicular (root planning) şi aplicării 
locale de minociclină. Ca markeri ai distrucţiei parodontale au fost 
investigate: citokina interleukin 1B și pyridinolina telopeptid a tipului 1 
de colagen, un produs specific de degradare osoasă. Ambii markeri au 
prezentat scăderi semnificative în lichidul șanțului gingival după 
1-6 luni de tratament și reduceri însemnate ale sângerării gingivale 
provocate prin explorare cu sonda, reducerea adâncimii pungilor şi 
stabilizarea nivelului jonctiunii gingivo-dentare (Ai-SHAMMAR!, 2000). 


DEBRIDAREA GINGIVALĂ, 
DETARTRAJUL ŞI ÎNDEPĂRTAREA 
CEMENTULUI NECROTIC 

PRIN CHIURETAJ RADICULAR 


Detartrajul şi chiuretajul radicular reprezintă practici tradiţionale de 
igienizare, definite de asemenea prin termeni tradiţionali, care se 
referă la îndepărtarea mecanică a tartrului și a cementului necrotic, 
infiltrate cu bacterii. Pe măsura dezvoltării cunostiintelor privind 
etiologia si patogenia, în special microbiană, a bolii parodontale, s-au 
instituit tehnici noi, de fineţe, prin care, alături de aceste proceduri de 
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bază aie igienizării, se urmăreşte îndepărtarea conţinutului moale, a 
detritusului organic sedimentat și infectat, din locurile mai greu 
accesibile, ca șanțul gingival şi unele pungi gingivo-parodontale: 
debridarea gingivala. 


DEBRIDAREA GINGIVALĂ 


Reprezintă acţiunea de îndepărtare din santul gingival sau din 
pungile parodontale a plăcii bacteriene si a produșilor de metabolism 
ale acesteia, a detritusului organic moale, dar si a urmelor de tartru 
inclavate în cementul radicular. În particular, debridarea gingivală 
îmbină proceduri de detartraj supra- și subgingival, de chiuretaj 
radicular si al epiteliului sulcular, de îndepărtare a depozitelor moi 
organice prin proceduri instrumentale si de irigație subgingivalá. 
Debridarea gingivală are caracter chirurgical când îndepărtează 
microulcerajiile epiteliului sulcular si de la joncţiunea gingivo-dentara 
precum şi zonele de hiperkeratozá ulceratá cu țesut de granulaţie. 
Chiuretajul radicular este o manoperă mecanică folositá pentru 
îndepărtarea resturilor de tartru depuse pe suprafața cementulul sau 
inclavate în acesta, dar si pentru îndepărtarea cementului necrotic si 
infiltrat microbian de pe toate suprafeţele radiculare. 


DETARTRAJUL 


Reprezintă una din cele mai importante proceduri ale tratamen- 
tului bolii parodontale, care, în general, se practică în condiţii obișnuite, 
fără pregătiri speciale. Fiind o manoperă sangeranda, detartraiul, în 
special cel subgingival, trebuie precedat de un tratament cu antibiotice 
la bolnavii cu pusee recente de reumatism articular acut, cu maladii 
cardiace congenitale sau alte boli generale în care se pot produce 
insamantari microbiene în urma bacteriemiei produse de detartraj. 

Detartrajul este procedura de îndepărtare a tartrului și plăcii 
microbiene asociate de pe suprafeţele dentare supra- și subgingivale. 

Detartrajul supragingival se realizează cel mai bine cu seceri, 
chiurete de detartraj, ultrasunete. 

Detartrajul subgingival se face cu chiurete universale sau speciale 
de detariraj. De asemenea, pile sau rázuse subgingivale, sápáligi si cu 
ultrasunete, dar în acest ultim caz numai până la 3—4 mm profunzime 
de la marginea gingivală liberă. 

Detartrajul subgingival si chiuretajul radicular se realizează cel 
mai bine cu chiurete de detartraj de tip universal sau special, specifice 
suprafetelor radiculare. 

Alegerea instrumentarului de detariraj este decisivá pentru reusita 
acestuia cu minimum de efort, timp şi deplasare a părților active, care 
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trebuie sa fie eficiente in zonele subgingivale, interdentare si 
interradiculare accesibile si sá fie compatibile curburilor coronare si 
radiculare. 

Pozitia pacientului si a medicului depind de tipul fotoliului dentar, 
de obisnuinta medicului de a lucra in picioare sau pe un scaun fix ori 
mobil si trebuie să asigure o bună vizibilitate, accesul sigur şi 
acţionarea eficientă în zona instrumentata. 

La fotoliile clasice ajustate manual, marginea superioară a 
spătarului este la nivelul spinei omoplatului, tetiera în regiunea 
occipitală, fotoliul ridicat astfel încât cavitatea bucală a pacientului se 
află în același plan orizontal cu articulaţia cotului atunci când medicul 
flectează antebraţul în unghi de 90° pe brat. 

Pentru instrumentarea dinţilor maxilari și a ultimilor molari 
mandibulari, capul pacientului este poziţionat în extensie, iar pentru 
dinţii mandibulari — mai aproape de verticală. 

Medicul se deplasează în dreapta si in fata sau în dreapta si în 
spate când folosește mai mult vizibilitatea indirectă, prin oglindă. 

La  fotoliile dentare moderne, acţionate hidraulic sau 
electromecanic, pacientul este culcat pe spate, cu bărbia uşor ridicată 
când se instrumentează arcada maxilară. Pentru arcada mandibulară, 
spătarul este înclinat la 30-40% fata de orizontală, iar pacientul 
coboară bărbia până când mandibula este paralelă cu podeaua. 
poziţie care ușurează instrumentarea zonei linguale a dinţilor frontali 
mandibulari. Scaunul este ridicat astfel încât cavitatea bucală se află 
în același plan cu articulaţia cotului medicului. 

Medicul, așezat pe scaun, se plasează într-o poziţie asemănă- 
toare cu a indicatorului orar al unui ceas reprezentat virtual de fata 
pacientului: poziţia între 8 si 13 pentru dreptaci si între ora 11 si 16 
pentru stângaci. 

Această ultimă poziţie poate fi folosită și de dreptaci pentru 
instrumentarea cu vizibilitate directă a zonei linguale corespunzătoare 
caninului si premolarilor de pe hemiarcada dreaptă mandibulară. 

Folosirea aspiratorului de salivă este utilă în cursul efectuării 
detartrajului manual și obligatorie ia detartrajul cu ultrasunete. 

Controlul instrumentelor de delartraj se referă la asigurarea 
stabilităţii lor în timpul utilizării cu maximum de eficienţă. 

Acestea se realizează prin fixarea instrumentului între degete 
(priza instrumentului) si prin alegerea unui bun punct de sprijin pe 
arcada dentară. 

instrumentul de detartraj trebuie ţinut astfel încât să permită o 
bună sensibilitate tactilă, deplasarea părții active cu ușurință în toate 
direcțiile cerute de actul terapeutic, evitarea încordării si a oboselii 
musculare a degetelor, mâinii şi braţului, evitarea derapării si 
traumatizării părților moi sau a dinţilor vecini. 
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Priza instrumentului 

Pentru dinţii frontali, instrumentul de detartraj se tine între degetul 
mare, arătător și mijlociu, ca un stilou sau pix, realizând efectul de 
tripod. Degetul inelar ia punct de sprijin pe dintele care este detartrat 
şi, în acest caz, tripodul degetelor este mai aproape de partea activă 
a instrumentului (fig. 99). 


{) 
Р, 2 
Fig. 99 Fig. 100 
Priza instrumentului de detartraj la Priza instrumentului de detartraj la 
dinţii frontali dinţii laterali 


Atunci când dintele este situat mai distal, punctul de sprijin este la 
distanţă de unu-doi dinţi spre mezial, iar tripodul se alungeste: degetul 
mare şi arătător mai departe de partea activă, iar degetul mijlociu ușor 
flectat sau alungit pe mâner până aproape de partea activă, pe care o 
directioneaza si căreia îi controlează deplasările (fig. 100). 

În această pozite, instrumentul de detartraj se situează cu partea 
pasivă și mânerul aproape de axul vertical al dintelui. 

instrumentul de detartraj poate fi ținut si în podul palmei, când 
mânerul este înconjurat de patru degete, iar degetul mare este situat 
în lungul mânerului, spre partea activă. 

Mentinerea instrumentului de detartraj în această poziţie oferă un 
plus de forță în dislocarea tartrului supragingival din zonele accesibile, 
dar scade sensibilitatea tactilă și nu permite un detartraj subgingival si 
un chiuretaj radicular eficient. 

Priza „în podul palmei“ este întotdeauna folosită pentru 
manipularea jetului de aer, apă și spray al unitului dentar. 

Punctul de sprijin poate fi luat si în afara cavităţii bucale, de 
exemplu, în cazul instrumentării dinţilor posteriori de pe hemiarcada 
stângă, prin aplicarea degetului inelar și mic al mâinii drepte sub 
comisura stângă a buzei; degetul mare si arátátor sunt unite pe o fata 
a mânerului mai departe de partea activă, iar degetul mijlociu aplicat 
intim de-a lungul mânerului, pe faţa opusă. 

Comisura stângă a buzei este retrasă și distanţată de zona 
instrumentată cu ajutorul oglinzii dentare, ţinută cu mâna stângă. 
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Instrumentarul pentru detartraj: 

— instrumente de examinare: sonde de parodontometrie si sonde Examinare 
exploratorii; 

— instrumente de detartraj si chiuretaj radicular: seceri, sápáligi, Detartraj 
pile sau răzușe, chiurete; 

— instrumente de netezire fină si lustruire a suprafețelor dentare — Netezire fina 
după detartraj: pâlnii de cauciuc rozetate sau nu, perii rotative, benzi 
abrazive şi de lustruit. 

Orice instrument de detartraj este format din trei părţi (fig. 101): 

— partea activă, folosită pentru îndepărtarea depozitelor de tartru Parte activa 
si, in general, face corp comun cu întregul instrument; uneori. partea 
activa este detaşabilă prin desurubare. Unele instrumente au ambele 
capete prevăzute cu parte activă (fig. 101 a); 


a b 
c b a 

| 
| 
| 

А е 

Fig. 101 Fig. 102 

Partile componente ale unui instrument Seceri de 

de detartraj detartraj 


— partea pasivă si de legătură cu mânerul variază ca formă, Parte pasivă 
angulatie si lungime în funcţie de asigurarea unui acces eficient la 
nivelul depozitelor de tartru (fig. 101 b); 

— mânerul este astfel ales, ca formă si dimensiuni, încât să Мапег 
asigure o bună priză şi să prevină oboseala musculară (fig. 101 c). 
Suprafaţa striata ușurează priza instrumentului. Mânerul gol în interior 
reduce greutatea și crește percepţia tactilă a instrumentului. 

Sondele de parodontometrie au fost descrise la examenul clinic Sonde 
obiectiv al bolnavului parodontopat. 

Secerile pentru detartraj: 

Sunt instrumente folosite in special pentru detartrajul 
supragingival, dar pot pătrunde în sanful gingival și pungile mici. 

Există două tipuri principale de seceri: Seceri 

— anterioare, cu partea activă cu o singură curbură, in același plan Ѕесегі 
cu mânerul, și partea pasivă sau de legătură. Sunt folosite pentru anterioare 
detartrajul dinţilor frontali (fig. 102 A); în secţiune pot avea formă 
triunghiulară, de pătrat sau de dreptunghi; 
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— posterioare, in contraunghi, cu partea activa de forma 
triunghiulară în secţiune, cu două curburi în planuri diferite, ceea ce le 
permite accesul interdentar la premolari şi molari (fig. 102 B). 

Indicaţii si mod de utilizare: 

Ambele tipuri de seceri se folosesc prin mișcări de împingere şi de 
tracţiune a blocurilor de tartru supragingival. 

îndepărtarea tartrului situat în sanjul gingival, în apropierea 
marginii gingivale libere este posibilă cu secerile numai dacă gingia 
permite insinuarea lor, fără să fie dilacerată, ѕесјіопаіа. 

Daltile de detartraj 

Sunt instrumente cu partea activa in continuarea axului manerului 
Si a partii pasive, usor curbata si terminatá cu o margine asculitá 
bizotata la 45°. Marginea formează cu laturile părţii active două 
unghiuri bine exprimate (fig. 103). 

Indicaţii si mod de utilizare: 

Daltile de detartraj sunt indicate pentru îndepărtarea tartrului 
supragingival din zonele interdentare, proximale, accesibile (cu 
ambrazura gingivală deschisă) ale dinţilor frontali. 


992 400° 
6 
a 
Fig. 103 Fig. 104 
Daltita de detartraj Sapaliga de detartraj 


Partea activa, terminala, este plasata dinspre vestibular spre oral, 
in pozitie orizontala si printr-o miscare de deplasare disloca tartrul de 
pe suprafeţele aproximale ale dinţilor frontali. 

Sapaliga de detartraj 

Este un instrument cu partea activă în unghi de 99?—100? fata de 
partea pasivá, de legatura cu manerul (fig. 104). 

Partea activa prezintá o margine ascutita rectilinie, formata de 
întâlnirea suprafeţei faciale (fig. 104 a) cu suprafaţa subiacenta, oblică 
la un unghi de 45* (fig. 104 b). 

La unirea suprafeţelor faciale cu feţele laterale si faţa subiacenta 
se formeazá muchii active, bine exprimate. Aceste muchii pot fi 
rotunjite usor cu o piatrá montata, abrazivá, pentru a evita dilacerarea 
părților moi si crearea de șanțuri pe suprafața radiculară cand 
instrumentul este introdus sub marginea gingivală liberă. 
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Domeniul de aplicare: 

— la nivelul dinţilor anteriori, frontali, când partea pasivă a 
instrumentului este rectilinie si mai scurtă; 

— la nivelul dinţilor laterali, când partea pasivă este angulată fata 
de mâner şi mai lungă. 

Indicaţii si mod de utilizare: 

Săpăliga este indicată pentru îndepărtarea tartrului supragingival 
şi a celui subgingival situat adiacent și sub marginea gingivală liberâ 
numai dacă gingia este suficient de laxă pentru a permite insinuarea 
instrumentului la acest nivel. | 

De asemenea, este indicată pe feţele vestibulare si orale ale 
dintilor si pe fetele proximale care márginesc spatii edentate. 

Instrumentul se aplică pe suprafața dentară sau radiculară, 
evitând traumatismul gingival. Adaptarea marginii active rectilinii pe o 
suprafaţă curbă este dificilă. 

Poziţia instrumentului este verticală în axul dintelui sau cât mai 
aproape de verticală. Disiocarea tartrului se face prin mişcări de 
smulgere, de tracţiune spre marginea incizală sau suprafaţa ocluzală. 

Pilele sau răzușele 

Au partea activă formată din mai multe muchii ascuţite paralele, 
înclinate fata de bază la un unghi de 90°-105° (ca o serie de 4-5 sa- 
păligi) (fig. 105 A şi B). 

Baza instrumentului este rotundă sau ovală. Partea pasivă, de 
legătură variază ca lungime si înclinaţie în funcţie de zona unde este 
utilizat instrumentul: la dinţii frontali sau la cei laterali (fig. 105). 

Indicaţii si mod de utilizare: 

Pilele sau răzuşele sunt indicate pentru: 

— îndepărtarea tartrului situat imediat lângă sau sub marginea 
gingivală liberă, numai când aceasta este suficient de laxă pentru a 
permite insinuarea instrumentului fără să producă dilacerări; 


Fig. 105 
Răzușa sau pila subgingivală 


— îndepărtarea blocurilor mari de tartru subgingival prin 
fracturarea sau fragmentarea acestora, pentru a uşura dislocarea 
totală ulterioară cu chiurete de detartraj; 

— netezirea zonei de joncțiune smalţ-cement; 
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— uneori, pentru îndepărtarea unor porţiuni marginale în exces ale 
unor obturatii de colet sau aproximale. 

Instrumentul este plasat cu partea activă în contact cu suprafața 
dintelui, vestibular, oral sau proximal, cu partea pasivă cât mai 
aproape de axul vertical al dintelui. 

Deplasările se fac prin apăsare si tracţiune în axul lung al dintelui. 

Există pile foarte fine, utile în detartrajul subgingival și chiuretajul 
cementului necrotic al pungilor parodontale. 

Secerile, dáltile si săpăligile sunt indicate, in special, pentru 
dislocarea depozitelor mari de tartru supra sau subgingival, în timp ce 
pilele foarte fine si chiuretele sunt folosite pentru îndepărtarea 
depozitelor mici, reziduale de tartru si pentru netezirea suprafetei 
radiculare. 

Din cauza riscului de traumatism dentar si gingival, a dificultatii de 
ascuţire, a superiorității chiuretelor si detartrajului cu ultrasunete, 
utilizarea pilelor, daltilor si sápáligilor pentru detartraj este limitată. 

Chiuretele parodontale 

Sunt instrumentele cele mai eficiente in detartrajul subgingival, 
chiuretajul rădăcinii si al țesutului de granulaţie din pungile 
parodontale. 

Dimensiunile reduse în grosime și lăţime, forma adecvată a 
chiuretelor permit pătrunderea acestora în pungile parodontale, 
spaţiile interdentare și interradiculare cu o uşurinţă şi o siguranţă în 
ceea ce priveşte lipsa de traumatism gingivo-dentar superioare 
oricăror instrumente, 

Forma chiuretelor permite adaptarea la curbura suprafeţelor 
radiculare, pe care celelalte instrumente de mână nu o pot realiza. 
Senzalia tactilá produsă de prezenţa tartrului si a cariilor subgingivale, 
de neregularitáfile suprafeţelor radiculare este apropiată de a sondelor 
exploratorii. 

Datorită finetei părţii active, a elasticitatii acesteia în joncțiune cu 
restul instrumentului, prin deplasarea sa în interiorul pungilor 
parodontale se percep cu ușurință curburile, obstacolele dure, 
rugozitátile, netezimea suprafeţelor explorate înainte si dupa 
tratamentul mecanic. 

Cercetările de microscopie electronică arată că prin folosirea 
chiuretelor se realizează cea mai netedă suprafaţă radiculară, în raport 
cu alte instrumente. 

Partea activă 

Chiuretele pot avea partea activă la un singur capăt sau la ambele 
capete. În acest ultim caz, partea activă este imaginea în oglindă a 
celuilalt capăt. 

Partea activă a chiuretelor are două margini ascuţite care se 
unesc la varf după o curbură convexă în formă de lingură (fig. 106). 
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Muchiile ascuţite rezultă din întâlnirea suprafeţei faciale cu 
suprafeţele laterale. 

În secţiune, chiuretele au o formă semicirculară, cu o bază 
convexă (fig. 107 — a) suprafaţa facială; b) suprafețele laterale; с) 
muchie ascuţită). 

Partea pasivă, de legătură cu mânerul, prezintă o serie de curburi 
care favorizează aplicarea păriii active corespunzător curburilor 
rădăcinii. 


a 
Fig. 106 Fig. 107 
Chiuretă parodontala Secţiune printr-o chiuretă 


parodontală 


Pentru ca acţiunea chiuretei să fie eficientă, primul segment al 
părții pasive, vecin partii active, trebuie să fie ţinut paralel cu axul 
vertical al dintelui. 

Mânerul are forme și dimensiuni variate. Pentru o mai bună priză 
si confort de lucru, suprafaţa sa este striata, iar pentru ușurință în 
manipulare, mânerul este gol. 

Mânerul poate fi acoperit la unul 
sau la ambele capete (după numărul 
capetelor active) cu un manșon din 
material plastic, anatoform, colorat 
diferit pentru codificarea instrumen- 
tului. 

Există două tipuri principale de 


chiurete: universale și speciale, Fig 108 
specifice anumitor suprafeţe. Angulatia părţii active selectiv 
Chiuretele universale se carac- eficientă la chiuretele 


terizează prin faptul că suprafața Universale (A) si speciale (B) 
facialá este situatá la un unghi de 90? 
fata de axul longitudinal al partii pasive vecine (fig. 108 A). 
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Chiuretele universale sunt indicate pentru detartrajul 
supragingival sau din sanjul gingival la persoane sănătoase, fara 
pungi parodontale, retracții gingivale sau furcafii descoperite. Chiure- 
tele universale sunt, de asemenea, folosite în pungile parodontale 
adevărate si au o acţiune concomitentă din partea ambelor muchii atât 
asupra peretelui moale, gingival, cât si asupra peretelui dur dentar 
(radicular) al pungii. 

Cele mai frecvent folosite chiurete universale sunt: 

— BARNHART 1/2 şi 5/6; 

— COLUMBIA McCALL 13/14 2R-2L, 4R-4L; LANGER, GOLD- 
MAN-FOX. 

Chiuretele speciale, specifice unor suprafețe anumite, sunt 
reprezentate, în principal, de chiuretele GRACEY. 

Spre deosebire de chiuretele universale, chiuretele GRACEY au 
următoarele caracteristici: 

— suprafața facială se situează la un unghi de 70° fata de axul 
longitudinal al primei părţi pasive (fig. 108 B); 

— desi posedă două margini tăioase, numai una este eficient 
activă, cea îndreptată spre rădăcină si care actioneza asupra tartrului 
subgingival și a cementului necrotic. Muchia opusă este inactivă si nu 
poate leza peretele gingival al pungii; 

— sunt active în anumite zone şi suprafețe radiculare, fiind 
codificate special în acest scop; 

— partea activa a chiuretei GRACEY, în special în treimea 
terminală sau frontală, se adaptează cel mai bine pe suprafețele curbe 
ale rădăcinii; 

— pentru angajarea subgingivală și acţiunea eficientă de detartraj 
şi netezire a rădăcinii, prima porțiune pasivă a chiuretei GRACEY 
trebuie să fie paralelă cu axul dintelui; la chiuretele universale, mânerul 
trebuie să fie paralel cu suprafața dintelui. 

Chiuretele GRACEY standard sunt grupate într-un set de șapte 
instrumente (fig. 109): 


Fig. 109 
Set de chiurete 
GRACEY 


TRATAMENTUL GINGIVITELOR ŞI PARODONTOPATIILOR MARGINALE 315 


— 1/2; 3/4 pentru incisivi si canini; 

— 5/6 pentru incisivi, canini si premolari; 

— 7/8 si 9/10 pentru feţele vestibulare si orale ale dinţilor laterali 
(9/10 in special pentru molari); 

— 11/12 pentru suprafetele meziale ale dintilor laterali; 

— 13/14 pentru suprafetele distale ale dintilor laterali. 

in practica uzualá se folosesc numai patru chiurete GRACEY 
standard: 

— 5/6, pentru dinţii frontali superiori si inferiori; 

— 7/8, pentru fetele vestibulare si orale ale molarilor si pre- 
molarilor; i 

— 11/12, pentru suprafețele meziale ale dinţilor laterali; 

— 13/14, pentru suprafeţele distale ale dinţilor laterali. 

Pentru dinţii laterali există chiurete combinate 11/14, care 
acţionează cu un сараі mezial: 11 și cu celălalt distal: 14 si 12/13 de 
asemenea pentru mezial: 12 si distal: 13 în locul chiuretelor 11/12 și 
13/14. 

În varianta 15/16 se acţionează mai ușor mezio-vestioular si 
mezio-oral. 

Chiuretele GRACEY „profilactice“ 

Sunt in număr de 4 (1/2, 3/4, 5/6, 7/8) şi au partea activa la fel ca 
la chiuretele standard, dar diferă de acestea prin faptul că porţiunea 
pasivă este mai scurtă, mai rigidă și sunt folosite în special pentru 
îndepărtarea tartrului supragingival. 

Chiuretele GRACEY „profilactice“ au numărul de cod precedat 
de „Р“. 

Chiuretele GRACEY „peste cinci“ sau „după cinci“ 

Sunt în număr de şapte (1/2, 3/4, 5/6, 7/8, 11/12, 13/14, 15/16), cu 
variantele 11/14 şi 12/13 şi au prima porţiune pasivă mai lungă cu 
3 mm decât o chiuretă standard, în scopul de a pătrunde în pungile 
mai adânci de 5 mm, acolo unde chiuretele standard nu au acces. 

Chiuretele GRACEY „mini cinci“ 

Sunt în număr de șapte (1/2, 3/4, 5/6, 7/8, 11/12, 13/14, 15/16), cu 
variantele 11/14 şi 12/13, şi au o parte activă mai scurtă cu o lungime 
cât 1/2 din partea activă a chiuretelor standard, pentru un acces mai 
facil în zone de incongreuenfá dento-alveolará cu înghesuire si la 
nivelul furcaţiilor. Partea pasivă este, ca si în cazul chiuretelor „după 
cinci“, cu 3 mm mai lungă decât la chiuretele standard, ceea ce îi 
permite insinuarea în pungi de 5 mm sau mai mari. 

Chiuretele extrarigide 

Sunt tot patru perechi numerotate 5/6, 7/8, 9/10, 11/12, au părţile 
activă şi pasivă mai rigide si sunt inscripţionate ,extrarigide". 

Indicaţii: îndepărtarea depozitelor de tartru foarte aderente, dar 
au ca dezavantaj, când sunt folosite fără un control riguros, 
îndepărtarea excesivă prin chiuretaj a cementului radicular. 
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Indicafiile utilizării chiuretelor GRACEY: 

1) detartrajul santului gingival; 

2) detartrajul subgingival din pungile parodontale; 

3) detartrajul de finete al depozitelor mici, dupa indepártarea 
tartrului subgingival cu alte instrumente; 

4) chiuretajul radicular: netezirea (planarea) suprafetei radiculare 
prin indepartarea cementului necrotic; 

5) chiuretajul țesutului de granulaţie de pe peretele moale al 
pungilor parodontale. 

Mod de acțiune (fig. 110): marginea (muchia) activă (fig. 110 b) 
a suprafeţei faciale cu unghi de 110* dislocă tartrul (fig. 110 a), in timp 
ce marginea opusă (fig. 110 c) nu acţionează asupra țesutului moale 
datorită angulafiei strânse (70%) a suprafejei faciale in raport cu 
mânerul. Prin întoarcerea instrumentului 
cu 180°, operaţiunea se produce în sens 
invers prin chiuretarea țesutului de 
granulaţie și protejarea suprafeţei 
radiculare şi reprezintă chiuretajul in 
câmp închis. 

Tehnica de utilizare a chiuretelor 
GRACEY 

1. Se alege chiureta potrivită pentru 
grupa de dinţi tratată. 

2. Se ia punct de sprijin pe dintele 
care urmează a fi detartrat sau pe dinţii 
vecini. 

3. Capătul activ al chiuretei se 
introduce cu blandete subgingival, cu 
suprafaţa facială paralelă cu rădăcina 
(fig. 111 A). La baza pungii parodontale, 
dedesubtul depozitului de tartru, suprafaţa 
facială se roteşte până când face cu 
suprafaţa rădăcinii un unghi mai mic de 90° (fig. 111 B) dar nu mai mic 
de 45° (fig. 111 C). Acesta reprezintă „unghiul de atac“. 

Pentru dislocarea tartrului se fac mişcări active de tracţiune spre 
ocluzal și incizal, dar și de presiune laterală controlată, menţinând 
permanent contactul cu dintele, fără a traumatiza porţiunea cea mai 
declivă a șanțului gingival sau a pungii parodontale. 

4. Mişcările verticale de tracţiune se combină cu deplasări 
orizontale si oblice. 

Deplasările verticale sunt folosite la dinţii frontali (fig. 112 A) si 
suprafeţele aproximale ale dinţilor laterali. 

Deplasările oblice se fac mai ales pe feţele vestibulo-orale ale 
dinţilor laterali (fig. 112 B). Mişcările orizontale se realizează cel mai 


Fig. 110 
Modul de acţiune al 
chiuretelor GRACEY 
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bine în zona de joncțiune smalt-cement (fig. 112 C); întreaga supra-  Caroiajul 

faţă radiculară accesibilă este ,caroiatá", brázdatá de cele trei tipuri de suprafeței 

mişcări verticale, oblice și orizontale. radiculare 
5. Pentru chiuretajul țesutului de granulaţie, partea activa se 

plasează invers (se întoarce cu 180°) şi se deplasează prin ігасјіипі 

succesive în direcţie coronará (fig. 111 D). 


C 
B 
A E A 
Fig. 111 Fig. 112 
Poziţiile de lucru Direcţiile de deplasare 
ale chiuretei GRACEY a chiuretei 


Chiuretajul complet al pungilor parodontale de tesutul de Chiuretaj 
granulaţie și osul ramolit, osteitic trebuie completat cu chiurete complet 
chirurgicale clasice. 

Poziţii de 


Poziţii de lucru pentru detartraj: lucru 


— Detartraj mezial la 21 (fig. 113); 

— Detartraj mezial la 32 (fig. 114); 

— Detartraj mezial la 14 (fig. 115); 

— Detartraj distal la 15 (fig. 116); 

— Detartraj mezial la 17 (fig. 117); 

— Detartraj mezial la 15 (fig. 118); 

— Detartraj mezial la 18 (fig. 119); 

— Detartraj lingual la 16 (fig. 120); 

— Utilizarea sápáligii de detartraj pentru 34 (fig. 121); 
— Utilizarea dáltitei de detartraj distal de 32 (fig. 122); 
— Detartraj vestibular la 42 (fig. 123). 
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Fig. 113 
Detartraj mezial la 21 


Fig. 115 
Detartraj meziai ia 14 


Fig. 117 
Detartraj meziai ia 16 


Fig. 114 
Detartraj mezial la 32 


Fig. 116 
Detartraj distal la 15 


Fig. 118 
Detartraj mezial la 15 
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Fig. 119 Fig. 120 
Detartraj mezial la 18 Detartraj lingual la 16 


Fig. 121 Fig. 122 
Utilizarea sápáligii de detartraj la 34 Utilizarea dáltitei de detartraj distal de 32 


Fig. 123 
Detartraj vestibular ia 42 
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CHIURETAJUL RADICULAR 


Este procedura de îndepărtare a resturilor de tartru inclavate in 
cement, rámase dupá detartraj, si a cementului infiltrat microbian, 
necrotic, pentru a obţine o suprafaţă netedă, necontaminata. 

Detartrajul nu este suficient pentru îndepărtarea în totalitate a 
tartrului subgingival care, sub formă de mici fragmente, rămâne 
încastrat în nisele și neregularitatile suprafeţei cementului radicular. 
Cementul însuși este invadat de specii microbiene provenite din șanțul 
gingival sau pungile parodontale. Detartrajul nu este deci complet 
dacă nu se însoțește de chiuretajul cementului radicular. 

Este mai bine ca pentru chiuretajul cementului radicular să se 
folosească un set de chiurete speciale, bine ascuţite, cu partea pasivă 
mai flexibilă şi care nu au fost utilizate pentru detartraj. 

Tehnica de chiuretaj radicular 

Chiureta se introduce cu blándete în pungile parodontale până în 
porţiunea cea mai declivă. 


NL 


Fig.124 


Fig.125 
Periaj dentar 


chiuretajul radicular 


Plasare 


Presiune 
controlata 


Deplasari 


Partea activa se plasează la un unghi între 45° si 90° faţă de 
rădăcină. 

Se aplică o presiune laterală controlată. 

Se fac tracfiuni spre incizal sau ocluzal, repetate, până se obţine 
o suprafaţă netedă. 

Se fac şi mişcări oblice şi orizontale (fig. 124). 
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Chiuretele nu trebuie împinse cu forță înspre apical, deoarece 
blocurile de tartru si alte detritusuri pătrund în țesutul parodontal si pot 
provoca inflamații acute, abcese parodontale marginale. 

Pe măsură ce suprafața radiculară devine netedă, presiunea 
exercitată asupra rădăcinii trebuie redusă. După chiurete, se folosesc 
pile sau razuse fine pentru o netezire completă a rădăcinii. 

Curátirea fină si lustruirea suprafeţelor dentare după detartraj 
se realizează prin mai multe modalităţi: 

Cupe de cauciuc simple sau septate în interior de lamele fine. 

Cupele de cauciuc umplute cu paste de lustruit sunt antrenate în 
rotaţie de piesa de mana la care se adaptează. Cupele de cauciuc se 
aplică pe suprafețele vestibulare şi orale ale coroanelor dentare. 
Folosirea intempestivă, necontrolată, cu viteză şi apăsare excesivă a 
cupelor de cauciuc. poate produce leziuni ale marginii gingivale şi 
dislocări ale stratului de cement radicular, care, în regiunea cervicală, 
este foarte subțire. 

Periufe montate, din plastic, în forma de pâlnie sau roată se 
adaptează la piesa de mână în contraunghi (fig. 125) sau la piesa 
dreaptă. 

Peria în formă de pâlnie, încărcată cu pastă de lustruit, se aplică 
în rotaţie pe feţele vestibulare si orale şi se deplasează aproxima! atât 
cât le permite accesul interdentar. 

Periile în formă de roată se aplică cu partea activă pe feţele 
vestibulare şi orale în plan vertical, paralel cu axul lung al dintelui şi în 
spaţiul interdentar. 

Sensul de rotire al periilor roată trebuie ales astfel încât ele să nu 
fie antrenate către gingie, unde prin derapaj pot produce raniri 
serioase ale acesteia şi ale părţilor moi învecinate. 

Folosirea excesivă a unei perii aspre rotative poate cauza 
dislocări ale cementului radicular din zona cervicală a dintelui. 

Suprafețele aproximale se curăţă fin şi se lustruiesc cu: 

— discuri fine; 

— pene interdentare de lemn de balsa sau de portocal, mentinute 
intr-un dispozitiv de prindere; 

— benzi late de mátase cerata. 

În toate situaţiile, se folosesc paste de lustruit care contin particule 
fine de carbonat de calciu, carbonat de magneziu, piatră ponce, săruri 
de fluor, fluorura de staniu cu efect desensibilizant dentinar, oxid sau 
silicat de zirconiu, aditivi, substanţe aromatizante (de mentă, căpşuni) 
şi coloranţi, glicerină. 

Instrumentul de profilaxie EVA System (imaginat şi realizat de 
dr. PER AXELSSON, Karlstadt, Suedia) constă dintr-o piesă de mână 
specială, la care se aplică o pila (razusa) de formă triunghiulară mult 
alungită. Aceasta este din aluminiu, cu o faţă activa diamantata și cu 
cealaltă fata netedă. 
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În acţiune, pila diamantată este antrenată într-o mişcare rectilinie 
alternativă de „du-te vino“. 

Sistemul este indicat, in special, pentru corectarea obturatiilor în 
exces, din amalgam sau materiale fizionomice, situate pe fețele apro- 
ximale ale dinţilor. 

Instrumentul poate fi folosit si pentru îndepărtarea depozitelor 
dure de tartru, inaccesibile detartrajului cu instrumente de mână sau 
cu ultrasunete. De asemenea, poate fi folosit pentru netezirea 
suprafeţelor radiculare și îndepărtarea cementului necrotic, numai în 
zonele expuse prin retractie gingivală. 

După folosirea instrumentului, este obligatorie tratarea supra- 
fetelor radiculare accesibile (prin retractie gingivală) cu paste de 
lustruit și desensibilizante. 

Ascufirea instrumentelor de detartraj 

Trebuie făcută, în principiu. de câte ori este nevoie, chiar înainte 
şi după fiecare folosire. 

Pentru ascutire se folosesc: 

— pietre Arkansas de formă dreptunghiulară, cilindro-conică, cu 
grade diferite de duritate: 

~ pietro India; 

— un ulei special pentru ascuțit, care reține si înlătură particulele 
metalice rezultate; 

= un cilindru din material plastic, pentru testarea asculirii 
instrumentelor. 


DERTRAJUL CU ULTRASUNETE 


Reprezintă un adjuvant al detartrajului manual, pe care nu îl poate 
înlocui în totalitate. 

Domeniul de aplicare a detartrajului cu ultrasunete este tartrul 
supragingival si, numai în parte, tartrul subgingival, situat imediat sub 
marginea gingivala liberă. 

Au fost imaginate si folosite două principale tipuri de aparate de 
detartraj cu ultrasunete: 

— aparate bazate pe efectul piezoelectric; 

— aparate magnetostrictive. 

Ambele tipuri sunt formate din patru componente principale: 

1. generatorul electric, care produce energie de înaltă frecvență; 

2. piesa de mana si partea terminală activa; 

3. sistemul de rácire cu apa; 

4. dispozitivul de pornire-oprire. 

Aparatele piezoelectrice sunt mai bine tolerate de bolnavii cardiaci 
purtatori de stimulator cardiac (pacemaker). 
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Aparatele magnetostrictive folosesc energia de înaltă frecvență 
care rezultà din trecerea in spiralà a curentului electric їп jurul unui 
pachet compact de benzi (tole) feromagnetice, situat in corpul piesei 
principale. 

Benzile feromagnetice (tole) convertesc energia electrica in 
energie magnetică sub forma de vibrații rapide de la 20.000 la 
45.000 cicli pe secunda, ceea ce corespunde unei deplasári de circa 
28—30 um, într-un sens si în altul, al várfului părţii active. 

Traiectoria deplasării este de trei feluri: înainte-înapoi, circulară 
sau în formă de 8. | 

Acest tip de aparat este practic inlocuit de aparatele 
piezoelectrice. 

Aparatele piezoelectrice folosesc impulsuri electrice de inalta 
frecvenţă care produc efect (energie) ultrasonic. Mişcarea generată de 
un sistem de cristale de cuarţ, care se contractă si se dilată sub 
influenta curentului electric, are o deplasare liniará bipolará pe o 
distanță de 2-3 mm la o frecvenţă de 25.000-50.000 de cicli pe 
secundá. In cazul ambelor tipuri de aparate, la varful instrumentelor se 
concentreazà un flux acustic, turbulente si fenomenul de cavitalie, 
care constá in formarea unui flux de bule de implozie generatoare de 
microunde de soc cu actiune de dizlocare mecanica a structurilor 
invecinate. 

Partea activa este realizata, in principal, in trei variante, ca forma 
si mod de actiune: 

Forma de spatula cu capatul activ: 

— sectionat perpendicular pe axul longitudinal, pentru detartrajul 
fejelor vestibulare si orale; 

— sectionat oblic cu un unghi ascutit, pentru zonele adiacente 
aproximale interdentare; 

— rotunjit, pentru suprafeţele concave, supracingulare. 

Spatula este indicatá la inceputul detartrajului, pentru indepártarea 
depozitelor supragingivale de tartru, pete colorate, detritusuri organice. 

Este ușor de aplicat pe fețele accesibile ale dinţilor situate 
supragingival. 

Forma de seceră cu vârf ascuţit este un instrument universal, 
indicat pentru detartrajul fefelor proximale, meziale si distale si а 
șanțului gingival. 

Reprezintă instrumentul de detartraj fin, eficient în special de la 
incisivi până la suprafața mezială a primului molar. 

Instrumentele în formă de spatulă şi de seceră primesc jetul de 
apă necesar răcirii dintr-un conduct tubular exterior (la aparatele mai 
vechi) care poate fi dezasamblat pentru curăţire sau (la aparatele 
moderne) din interiorul tubular al părţii active. 
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Forma de sondă, cu partea activă subţire. 

Datorită formei şi dimensiunilor sale, are acces pe toate 
suprafeţele dentare si este activa în santul gingival si în pungile 
parodontale mici, de 3-4 mm, unde, la valori medii ale puterii 
generatorului de ultrasunete, dislocă depozitele mici de tartru 
subgingival restant. Este un instrument ultrafin de detartraj. 

Reguli de aplicare a instrumentului activ de detartraj 

Se recomandă aplicarea instrumentului manual (piesa de mână) 
menţinut ca un creion, cu varful părţii active situat mai mult prin propria 
greutate şi doar atunci când operatorul resimte o rezistenţă mai mare 
din partea tartrului să se aplice o presiune controlată; partea activă a 
instrumentului se situează paralel cu suprafaţa dintelui, la început fără 
vibrații, pentru a controla rugozitatile, iar în activitate deplasările se vor 
face tot paralel cu suprafața dentară, cu presiune mică și controlată în 
mod continuu, realizând un caroiaj prin lungi trasee curbate în raport 
cu izoclinele morfologiei dentare şi paralel cu marginea gingivală 
liberă. 

Dispozitivul de spălare este folosit la unele aparate în cazul 
infecțiilor acute din zona santului gingival, gingivo-stomatita ulcero- 
necroticá. 

Puterea de ieșire a vibratiilor produse se reglează la o intensitate 
mică, medie sau mare. 

Fluxul de apă care în mod normal formează, la ieşirea din tubul de 
aducțiune, un nor fin de particule poate fi, de asemenea, reglat la un 
debit mai mare sau mai redus, 

Unele aparate mai noi cuprind şi un dispozitiv de împrăștiere 
puternică a unui jet de pulberi fine (bicarbonat de sodiu) în scopul 
albirii suprafeţelor dentare. 

Indicaţiile detartrajului cu ultrasunete: 

1. Tartru supragingival. 

2. Petele colorate depuse pe suprafaţa smalţului. 

3. Tartrul din ѕапји! gingival sau din pungile parodontale superfi- 
ciale, de 3-4 mm. 

Detartrajul cu ultrasunete prezintă avantaje față de detartrajul 
manual cu instrumente clasice și, de aceea, este indicat și în 
urmatoarele situaţii: 

4. În gingivostomatita ulcero-necrotică (GSUN), pentru îndepăr- 
tarea grosieră a depozitelor mari de tartru, cu blandete, pentru a nu 
accentua durerile. Fata de detartrajul manual, există avantajul lipsei de 
derapare a instrumentului, care este menținut și aplicat cu o forță 
redusă. Riscul de suprainfectare sau de difuzare a infecţiei este redus. 

5. La bolnavii hemofilici și în formele de parodontite acute 
hiperplazice, ulcerate, cu sângerări accentuate, datorită traumatis- 
mului gingival mult mai redus decât în cazul detartrajului cu 
instrumente clasice. 
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6. În fazele incipiente de îmbolnăvire: gingivita cronică şi parodon- 
Ша marginală cronică superticială, pentru acţiunea eficientă, 
netraumatica. 

7. În cursul intervențiilor chirurgicale, pentru dislocarea unor 
depozite foarte aderente de tarru subgingival. 

Chiuretarea suprafeţelor radiculare prin îndepărtarea cementului 
necrotic se realizează mai bine cu instrumentar manual decât cu 
ultrasunete. 

Contraindicafiile detartrajului cu ultrasunete 

1. Bolnavi cu boli infecțioase, contagioase. 

2. Pacienti cu reflexe de vomă exagerată. 

3. Hiperestezie dentinară accentuată. 

4. Copii mici. 

5. Bolnavii cardiaci purtători de stimulator cardiac (pacemaker). în 
cazul aparatelor magnetostrictive. 

Graviditatea nu reprezintă, in sine, o сопігаіпаісајіе a detartrajului 
cu ultrasunete, de asemenea, nici bolile psihice, cu excepţia unor 
anumite episoade sau forme de îmbolnăvire psihică majoră, situaţii 
când nu se poate colabora cu pacientul. 

Tehnica detartrajului cu ultrasunete 

A. Pregătirea pacientului 

a) Poziţia pacientului în fotoliu trebuie să fie apropiată de verticală, 
pentru a preveni refluarea excesului de lichid în faringe, chiar dacă se 
folosește aspiratorul bucal. 

b) Protecţia pacientului se face cu un sort cu piept lat, până sub 
bărbie, din plastic gros si cu o lavetă absorbantă de unică folosinţă, din 
hârtie plastifiată, aplicată pe deasupra, sub bărbie. 

c) Anestezie de contact la persoane emotive, hipersensibile. 

B. Pregătirea instrumentarului 

a) Alegerea şi aşezarea în ordinea de lucru a părţilor active. 

Fixarea primului instrument de lucru în piesa de mână a 
aparatului. 

b) Controlul jetului de apă, care se reglează astfel încât să 
răspândească un nor fin de particule. 

c) Controlul puterii generatorului de vibrații și aducerea lui la un 
nivel mediu sau potrivit condiţiilor de lucru. 

d) Aplicarea aspiratorului de salivă. 

C. Aplicarea instrumentarului de detartraj cu ultrasunete 

a) Detartrajul vertical. Se începe cu instrumentul în formă de 
spatula, care, menținut cu partea activă la un unghi de 45° față de 
suprafața de smalt, este antrenat dinspre marginea incizală sau 
suprafața ocluzală către coletul dintelui şi înapoi. Pentru fiecare 
suprafață dentară sunt necesare 6-10 deplasări verticale în dublu 
sens. 


Faze 
incipiente 


intervenţii 
chirurgicale 


Contraindicaţii 


Graviditate 


Tehnica 


Poziţia 
pacientului 


Protecţia 
pacientului 


Anestezie de 
contact 
Instrumentar 


Controlul 
puterii 
generatorului 


Detartraj 
vertical 


Deplasări 


326 


Detartrajul 
orizontal 


Detartraj fin 


Detartraj 
ultrafin 


Durata de 
mentinere 


Varful 
instrumentului 


Avantaje 
Actiune mai 
pufin 


traumatizanta 


Depozite 
pigmentate 


Dezavantaje 


Desprinderi 
Dislocari 


HORIA TRAIAN DUMITRIU - PARODONTOLOGIE 


b) Detartrajul orizontal şi în diagonală completează detartrajul 
vertical printr-un caroiaj sistematic al suprafețelor vestibulo-orale. 
Partea activă a instrumentului de tip spatu/ă se înlocuiește cu varianta 
sa secjionatá terminal in unghi ascuțit, care pătrunde în spaţiile 
interdentare, si cu varianta de spatula cu capătul terminal rotunjit, 
activă pe suprafeţele dentare orale, în formă concavă, ale incisivilor 
superiori și inferiori. 

c) Detartrajul fin se face cu instrumentul tip seceră, care 
îndepărtează punctele de tartru restant de pe suprafeţele dentare 
supragingivale accesibile si tartrul din șanțul gingival. Acesta este 
depistat cu vârful neactivat al instrumentului, după care, prin apăsarea 
contactului de pornire, se fac deplasări mici, fine, de-a lungul șanțului 
gingival. 

d) Detartrajul ultrafin se face cu instrumentul tip sondá, cu care se 
îndepărtează depozitele punctiforme din gropitele și șanțurile coronare 
şi se dislocă tartrul din șanțul gingival sau pungile parodontale mici, de 
3—4 mm adâncime, prin mișcări limitate, executate bland, fără apăsări. 

De altfel (ca și în cazul folosirii frezelor de turbină în prepararea 
cavitatilor), apăsarea excesivă oprește vibrația piesei active si a 
detartrajului. 

Durata de menţinere a instrumentului este legată de experienţa 
clinică a practicianului și de rezistenţa la dislocare a tartrului. 

Este preferabilă menţinerea capătului activ al instrumentului de 
detartraj în contact mobil cu suprafaţa vizată, decât un contact fix, 
prelungit în aceeași zonă de acţiune. 

Várful instrumentului de detartraj trebuie verificat să nu prezinte 
neregularități, rupturi care produc traumatisme puternice ale 
suprafeţelor dentare. 

Avantajele detartrajului cu ultrasunete 

1. Mijloc de detartraj modern, eficient, ergonomic. 

2. Acţiune mai puţin traumatizantă asupra structurilor dentare si 
gingivale, când este folosit în mod corespunzător. Posibilitatea de a fi 
folosit în afecţiuni gingivale acute, la hemofilici, în cazul fragilităţii 
capilare. 

З. Îndepărtarea depozitelor pigmentate de pe suprafețele dentare. 

4. Bine suportat, nedureros la persoane adulte, echilibrate 
neuropsihic, fără fenomene de hiperestezie dentinară. 

Dezavantajele detartrajului cu ultrasunete 

1. Vibraţiile puternice, aplicate timp îndelungat, perpendicular pe 
suprafața dentară, pot produce desprinderi ale prismelor de smalţ si 
dislocări ale cementului. 

2. Vibraţiile puternice în santul gingival pot produce desprinderea 
epiteliului joncfional si a ligamentelor supraalveolare, in special la copii 
și tineri în perioada de creştere. 
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3. Durerile hiperestezice sunt, uneori, greu de suportat de 
pacienti, de la inceput sau dupa utilizari repetate ale detartrajului cu 
ultrasunete. 

4. Sub acţiunea vibratiilor produse de ultrasunete, partea 
mecanică activa poate disloca obturafiile metalice sau nemetalice în 
cazul unor retenţii insuficiente ale acestora sau ale unor carii 
secundare care subminează stabilitatea obturatiilor; de asemenea, pot 
fi dislocate fatetele insuficient ancorate pe suportul metalic al unor 
coroane sau punti. 

5. Jetul de apa proiectat pe dinte si gingie se imprástie intr-un nor 
fin, care poate antrena, in microclimatul cabinetului, particule mici de 
detritus organic cu microbi patogeni. Acestea pot fi inspirate de medic 
şi persoanele din jur, în absenţa unei protectii corespunzá- 
toare: mască, ochelari, scut facial de protecţie din material plastic 
uşor. Riscul de infecţie este mai mare în cazul detartrajului efectuat pe 
un teren septic, de exemplu: gingivostomatita ulcero-necroticá, 
hiperplazii ulcerate, infectate, subacute sau acute, abces parodontal 
marginal, 

6. Jetul de apă reduce buna vizibilitate în aria de detartraj și poate 
fi proiectat spre practician mai ales în cazul detartrajului palatinal а! 
dinţilor frontali superiori. 

7. În timp, rezistenja la solicitările vibratorii intense ale metalului 
din care este confecţionată partea activă a instrumentului scade uneori 
până la fracturarea varfului, ce poate fi proiectat în mucoasa faringiană 
sau înghiţit. 


DETARTRAJUL SONIC 


Există instrumente de detartraj asemănătoare cu cele acţionate 
de ultrasunete, dar care sunt antrenate de un jet pulernic de aer, fiind 
amplasate în locul piesei de turbină. 

Avantajele detartrajului sonic: 

— preţ de cost mai mic decât al aparatului cu ultrasunete; 

— volum redus; 

— aplicare si îndepărtare ușoară; 

— consum redus de energie, este antrenat de jetul de aer; 

— vibrații de intensitate mai redusă, mai bine suportat de pacienţi, 
în general, şi de cei cu hiperestezie dentinară, în special; 

— nu necesită răcire cu apa; nu contaminează mediul ambiant cu 
particule purtătoare de microbi. 

Dezavantajele: 

— are o singură treaptă de putere; 
2.000—6.500 cicli pe secundă; 

— eficienţă mai redusă decât a aparatului cu ultrasunete. 
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TRATAMENTUL MEDICAMENTOS 
IMPOTRIVA PLACII MICROBIENE 


Ca urmare a interesului redus sau inconstant al unor persoane 
pentru indepartarea zilnicá prin periaj a plácii bacteriene, pentru 
prevenirea consecintelor acestei situatii, care duce in mod cert la 
inflamație gingivalá sau parodontală, au existat preocupări si continuă 
să se elaboreze o serie de medicamente cu acţiune antiplacă. Acestea 
sunt înglobate în dentifrice, ape de gură, tablete, gumă de mestecat 
sau se prezintă sub formă de soluţii sau geluri. 

Prin acest tratament medicamentos se urmărește: 

— îndepărtarea plăcii existente; 

— prevenirea colonizării microbiene a plăcii dentare; 

— prevenirea formári: tartrului ca urmare a calcifierii plăcii micro- 
biene. 

Dintre antisepticele cu acţiune eficientă chiar specitic antiplacă se 
detaşează: c/orhexidina, sanguinarina, triclosanul. 

Clorhexidina 

Clorhexidina este un antiseptic de electie împotriva plăcii 
microbiene datorită absorbției si menţinerii prelungite in timp pe 
suprafeţele dentare. Efectul este o urmare a puternicei încărcături 
cationice si deci abilității de a se uni cu grupările anionice de pe 
suprafeţele bacteriene și dentare. 

Aceste legături pot afecta celulele microbiene în diferite moduri: 
alterarea permeabilitafii peretelui celular, modificarea receptorilor de 
pe suprafaţa celulei microbiene, cu efect asupra tranzitului nutritiv de 
la acest nivel. 

În egală măsură, clorhexidina este capabilă să se atașeze de 
glicoproteinele salivare, reducând formarea plăcii bacteriene. Acţiunea 
clorhexidinei se exercită între 8 și 12 ore, în funcţie de gradul de 
absorbție si de гетапепја pe suprafeţele gingivo-dentare. 

Clorhexidina stimulează producerea de către neutrofile a 
anionului superoxid О». În general, clorhexidina are o acţiune mai efi- 
cientă Împotriva germenilor gram-pozitivi decât asupra celor gram-ne- 
gativi. 

Clorhexidina în concentraţie de 0,1 ug/ml 
bacteriostatica, iar la 100 ug/ml — acţiune bactericida. 

LOE, DAVIES ş. a. au studiat și descris efectele antimicrobiene 
ale folosirii soluţiilor de clorhexidină în apele de gură sau în aplicaţii 
locale asupra formării plăcii și evoluţiei gingivitelor la om. 

Clorhexidina pentru uz stomatologic, din punct de vedre chimic, 
este 1-1 hexametilen bis [5-(p-clorophenil)biguanid]di D gluconat si se 
prezintá sub forma unui produs tipizat pentru uz stomatologic: solujie 


are acţiune 
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0,12% de gluconat de clorhexidină in apă, alcool 11,6%, glicerină, 
deisostearat de sorbitol, zaharina, arome. 

Alte produse care conţin clorhexidină pentru uz stomatologic 
(soluţiile de clorhexidină, unele sub formă de spray, utilizate ca 
antiseptic cutanat după intervenţii chirurgicale — Clorhexidin-spray, 
produs românesc, sau Hibidens, SUA - pentru spălarea mâinilor, sunt 
contraindicate pentru folosirea în cavitatea bucală) sunt: 

— soluţii pentru clătirea gurii având o concentraţie mai redusă de 
clorhexidiná: 0,0595, în asociere cu clorură de cetilpiridinium 0,05%, cu 
efecte secundare mai reduse; 

— geluri 0,296; 

— lacuri de protecţie folosite în profilaxia cariilor de colet şi a 
hiperesteziei; 

— membrane de geloză consistentă în care se încorporează 
clorhexidină cu eliberare lentă în pungile parodontale (Periochip); 

— cimenturi chirurgicale cu clorhexidina încorporată. 

Indicatiile folosirii clorhexidinei: 

— prevenirea depunerii plăcii microbiene; 

— prezenţa plăcii microbiene; 

— gingivite acute; 

— abcese parodontale marginale; 

— gingivite cronice si parodontite marginale cronice. 

Mod de utilizare: 

Se recomanda clatirea gurii cu solutii de clorhexidina sau aplicari 
de gel, de doua ori pe zi, dimineata si seara, timp de cca 30 de 
secunde, după репа). 

Irigajia supragingivală, o data pe zi, cu 400 ml de clorhexidina 
solutie 0,0296, produce o inhibare totalá a formárii plácii supragin- 
givale, fárá efecte secundare de colorare. 

in gingivitele cronice si parodontitele marginale cronice, s-au 
obținut rezultate remarcabile prin ;/rigajii ale sanjurilor gingivale sau 
pungilor parodontale cu clorhexidina solutie 0,296. 

Introducerea ín pungile parodontale a unor microtuburi 
semipermeabile cu soluţie 20% clorhexidină exercită o acţiune 
terapeutică favorabilă asupra abceselor parodontale marginale. 

Efecte secundare 

Utilizarea prelungita a clorhexidinei poate fi urmatá de unele 
efecte secundare: 

— depunerea crescutá de tartru supragingival. Se recomandá, de 
aceea, controlul depunerii tartrului si indepártarea lui la intervale de cel 
mult 6 luni; 

— colorafiile galben-maronii ale dinţilor, obturafiilor fizionomice și 
ale suprafeţei dorsale a limbii. Coloratiile dinţilor si ale obturajiilor se 
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îndepărtează prin репа) rotativ cu paste de curafat si lustruit folosite 
dupa detartraj; efectul de colorare poate fi redus prin asocierea 
clorhexidinei cu polivinil — pyrolidon 5 — 10 96; 

— modificări tranzitorii ale senzatiei gustative sau gust amar; 

— iritatii minime si descuamári superficiale ale mucoasei bucale, in 
special la copii; 

— reacţii alergice; 

— tulburări digestive, reacții de intoxicație alcoolică prin ingestie 
voluntară sau accidentală; 

— la un număr redus de persoane s-au observat tumefactii 
parotidiene după folosirea îndelungată a clorhexidinei; 

— la şoarece au fost evidenţiate, experimental, reacţii oncogene, 
dar la doze de 3.200 de ori mai mari decât cele care sunt folosite prin 
utilizarea zilnică a soluțiilor pentru clătirea gurii. 

Din cauza efectelor secundare, folosirea clorhexidinei în soluţii, 
paste, geluri etc. trebuie limitată la perioade scurte de timp, în 
alternanță cu îngrijirile uzuale prin periaj dentar. 

Cu toate aceste efecte secundare, clorhexidina s-a dovedit — prin 
studii in vitro şi in vivo — un agent antimicrobian deosebit de activ si 
eficient asupra plăcii microbiene şi care nu dezvoltă în timp rezistenţă 
din partea microorganismelor bucale. 

Sanguinarina 

Este un alcaloid (benzofenanantradina) extras din Sanguinaria 
canadiensis, cu acţiune antiseptica eficientă asupra plăcii microbiene 
şi efecte secundare mai reduse decât ale clorhexidinei, dar i se 
atribuie un risc pentru apariţia unor leziuni precanceroase la nivelul 
mucoasei cavităţii bucale. 

Inhibă microorganismele din șanțul gingival si pungile 
parodontale, formarea plăcii şi gingivite, fiind folosită, în combinaţie cu 
săruri de zinc, la o concentraţie de 16 jig/ml (SOCRANSKY). În scurt 
timp de la aplicare, reduce depunerea de placă cu 20-60%. 

Sanguinarina se comercializează sub formă de apă de gură, în 
concentrație de 0,03%. 

Triclosan 

Este un eter hidroxifenil cu o eficienţă de cca 65% comparativ си 
clorhexidina, cu acţiune antimicrobiană asupra unui număr important 
de patogeni parodontali. 

Acţiunea antiinflamatoare a triclosanului este pusă și pe seama 
inhibării prostaglandinelor, mediatori ai inflamajiei cu rol patogen 
recunoscut їп producerea bolii parodontale. 

Triclosan este utilizat sub formă de apă de gură 0,1%, paste de 
dinţi în combinaţie cu citrat de zinc și copolimeri, sau ca gel în aplicaţii 
locale. 
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ALTE SUBSTANȚE MEDICAMENTOASE 
FOLOSITE IMPOTRIVA PLACII 
BACTERIENE 


Ape de gură care conţin un amestec de compuși fenolici cu 
metilsalicilat (Listerina). Efectul antiplacă este evident după o 
utilizare mai lungă, de ordinul lunilor. Exercită și o acţiune 
anticandidozică la nivelul cavităţii bucale. 

Compuşii de amoniu cuaternar, cum este clorura de 
cetilpiridinium, folosiţi în ape de gură, reduc depunerea de placă 
bacteriană cu o eficienţă mai redusă decât a clorhexidinei. 

Efectele secundare posibile: 

— iritatii ale mucoaselor; 

— senzaţie de arsuri linguale; 

— coloraţii minore și reversibile ale dinţilor. 

Alte antiseptice cu acţiune antiplaca microbiană sunt: 

— ricinoleatul de sodiu; 

— parahidroximercuribenzoatul de sodiu; 

— cloramina T; 

— clorura de benzalkonium; 

— alexidina; 

— octenidina (din clasa bispiridine) are acţiune asemănătoare 
clorhexidinei. 

Fluorurile 

Experimentele desfásurate jn vitro au arátat cá fluorurile au un 
efect antimicrobian (antiplaca) printr-o serie de mecanisme ca: 

— reducerea glicolizei; 

— inactivarea unor enzime microbiene; 

— modificarea permeabilitatii de membrană; 

~ inhibarea formării substratului polizaharidic al plăcii, sintetizat de 
celulele microbiene; 

— reducerea abilității hidroxiapatitei pentru fixarea proteinelor; 

— diminuarea energiei de suprafață a smaltului, acționând ca 
agenţi tensioactivi care împiedică depunerea plăcii microbiene. 

Se folosesc: 

— fluorura de sodiu; 

— fluorura de staniu sub formă de aplicaţii topice sau prin irigaţii 
subgingivale cu soluţie 1,65%, care acţionează împotriva spirochetelor 
si reduce indicele de sângerare, situaţie care se menține cca 6 
săptămâni. 

Silicatul de zirconiu din compoziţia unor paste dupa detartraj, 
exercită acțiune antiplacă. 
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Antibiotice ca tetraciclina, vancomicina, eritromicina, kanami- 
cina, spiramicina, metronidazolul ş. a. au efect impotriva germenilor 
din placă. 

Penicilina trebuie evitată sub forma aplicaţiilor pe mucoase, din 
cauza potenţialului alergizant crescut. 

Enzime, ca dextranaza, exercită in vitro o acţiune de dizolvare a 
plăcii şi inhibă formarea ei in experimente la animale. La om, acţiunea 
antiplacă este redusă. 

Alte enzime ca: tripsina, chemotripsina, amilaza, lipaza, elastaza 
nu au о acţiune antiplacă eficientă. 


ATITUDINEA FATA DE OBTURATIILE 
APROXIMALE ȘI DE COLET 

ÎN EXCES ÎN PROFILAXIA 
INFLAMATIILOR GINGIVALE 


Depistarea obturaliilor în exces se face cu sonde obișnuite, bine 
asculite, dar cel mai usor cu sondele parodontale de explorare, 
flexibile, care sunt deplasate dinspre obturatie spre dinte pe intreaga 
circumferință a obturatiei. Când acest lucru nu este posibil, o 
radiografie cu film „mușcat“ ne poate oferi o imagine semnificativă a 
obturaliilor aproximale in exces. 

Prezenţa unei inflamații a papilei interdentare, sângerarea uşoară 
la atingere in vecinătatea unei obturaţii aproximale ne obligă la 
controlul adaptării acesteia față de suprafața dentară. 

În fata unei obturatii în exces, atitudinea terapeutică este, în cele 
mai multe cazuri, îndepărtarea și refacerea corectă. 

Corectarea obturafiei se face numai când excesul este mic, nu 
există carii secundare, spaţiul interdentar este liber sau обіџгаја este 
la distanţă de gingie. 

Excesul de obturajie se îndepărtează cu freze diamantate fine, 
acţionate dinspre obturatie spre margine, benzi și discuri abrazive și, 
în final, prin radieri ale jonctiunii obturatie—dinte cu benzi de lustruit sau 
conuri de cauciuc. 

Se poate utiliza şi tehnica „EVA System", descrisă anterior. 


TRATAMENTUL CARIILOR ÎN 
PARODONTOPATIILE MARGINALE 


Tratamentul parodontopatiilor marginale cronice, în faza iniţială de 
combatere a infecţiei microbiene si a inflamafiei gingivale, trebuie să 
cuprindă tratamentul tuturor cariilor existente și îndepărtarea tartrului 
Și plăcii dentare bacteriene. 
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Sunt vizate, in special, cariile de colet sau cele aproximale, ce 
favorizează геіепјіа detritusurilor si resturilor alimentare fermentabile. 
care initiaza si intretin inflamatia gingivalá. Nu trebuie neglijate nici 
cariile ocluzale, care, netratate, determina dureri la masticatie, depla- 
sarea acesteia in zona fara carii si initierea, prin lipsa de autocurálire, 
a unei gingivite sau parodontite în zona cu carii. În unele situaţii, se 
poate recurge la exereza totală a dentinei alterate, obturatia provizorie 
а cariilor şi finalizarea obturatiei după tratamentul parodontal. 

Înainte de a pregăti o cavitate aproximală sau de colet, trebuie 
tratată inflamatia papilei și a marginii gingivale adiacente procesului 
carios. | 

Daca gingia este hipertrofiata printr-o iritatie de data recenta, 
marirea ei de volum se reduce prin tamponament sau mesare cu o 
substanţă cu acţiune astringenta. 

Atingerea cu perhidrol are un usor efect cauterizant pentru 
componenta hiperplazica a tumefactiei gingivale. 

Atunci cand 5-а instalat o hiperplazie si papila gingivala sau 
marginea gingivala liberă burjoneaza deasupra sau in interiorul 
procesului carios, este necesara desfiintarea polipului gingival prin 
cauterizare chimică cu acid tricloracetic sau electrocauterizare în 
formele mici si mijlocii si prin gingivectomie їп orice situafie. Practica 
obturatiei temporare cu gutaperca (dupa exereza dentinei alterate), 
modelarea acesteia pentru a indepárta polipul gingival timp de o 
saptamana si cauterizarea oferá un rezultat numai in сати! ипе! 
hipertrofii de dimensiuni reduse. În cazul hiperplaziei gingivale, numai 
electrocauterizarea şi, mai ales, excizia chiruirgicală este urmată de o 
vindecare sigură. 

O condiţie indispensabilă a protecţiei parodonţiului marginal este 
asigurarea unui contact intim perfect între materialul de obturatie și 
marginile cavitatilor aproximale și de colet. Acest lucru se realizează 
prin: 

- regularizarea marginilor cavitáfilor. al căror contur trebuie să fie 
linear, drept sau curbat, dar fără anfractuozitati; 

— rotunjirea unghiului dintre pragul gingival şi pereţii laterali verti- 
cali ai cavităţii de clasa a Il-a. Mentinerea unui unghi ascuțit nu permite 
pătrunderea materialului de obturatie. Spațiul restant favorizează 
retentia organică şi instalarea inflamatiei gingivale. 

- bizolarea pragului gingival al cavităţii de clasa a Il-a. Mentinerea 
unui prag gingival nebizotat este o greşeală frecventă şi favorizează 
instalarea cariei secundare, ca urmare a desprinderii prismelor de 
smalţ fără inserie pe dentina subiacentă. Bizotarea pragului 
gingival se face în mod corect cu instrumentar manual, folosind 
alternativ bizotatoarele de prag gingival dinspre vestibular spre oral si 
invers; 
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— restaurarea corectá a curburilor vestibulo-orale ale coroanei 
dentare. Prin procesul carios sunt distruse bombeurile vestibulare si 
orale care asigură protecţia șanțului gingival si a crestei marginii 
gingivale libere faţă de impactul alimentar traumatic. 

În mod normal, aceste proeminențe asigură o deflectie a 
alimentelor care ajung pe versantul vestibular si oral al gingiei si 
produc un masaj cu efecte favorabile asupra circulaţiei din corionul 
gingival. 

Refacerea acestor curburi nu trebuie să fie în exces, deoarece 
sunt favorizate retenţiile alimentare si placa bacteriană în zonele 
subiacente, care se măresc în timp prin retraclie fiziologică sau în alte 
situaţii (periaj excesiv, traumatic, gingivectomie). De asemenea, nici o 
curbură aplatizată nu este admisă, deoarece nu asigură protecţia 
gingiei subiacente. 

Matricele pentru obturafii de colet. Sunt realizate dintr-un material 
plastic transparent, de consistenţă redusă, deformabilă. Au dimensiuni 
diferite, în funcţie de mărimea cavitatilor si formă ovalară sau rotunda, 
convexă spre exterior şi concavă spre suprafaţa dintelui. Se menţin 
prin presiune cu ajutorul unor tije de plastic. 

Саша: 

— asigură, prin transparenţă, fotopolimerizarea materialelor com- 
pozite; 

— menţin o presiune uniformă asupra materialului de obturatie în 
timpul perioadei de întărire; 

— realizează o suprafaţă netedă, chiar lucioasă a obturafiei; 

— asigură o curbură de deflectie corespunzătoare; 

— favorizează o bună adaptare si etanseizare a marginilor obtu- 
ratiei la dinte. 

În cazul aplicării in exces a materialului de obturafie, acesta 
depaseste marginile cavităţii, ceea ce necesită îndepărtarea excesului 
si finisarea periferică a obturaţiei. 

Adaptarea corectă a obturafiei la nivelul pragului gingival si 
pereților laterali în cavitățile de clasa a Il-a 

Majoritatea obturatiilor aproximale pentru cavităţi de clasa а Il-a, 
realizate din materiale compozite, nu sunt bine adaptate pragului 
gingival, faţă de care sunt de cele mai multe ori în exces. 

Adaptări incorecte 

Acestea sunt consecinţe ale următoarelor cauze: 

~ curburile suprafeţelor aproximale sunt concave în zona pragului 
gingival; 

— matricea dentara nu se adapteaza bine la acest nivel; 

— penele interdentare nu obtureaza in intregime ambrazura gingi- 
valá; 


TRATAMENTUL GINGIVITELOR SI PARODONTOPATIILOR MARGINALE 33 


— papila gingivala inflamatà, cu exsudat, sângerează cu usurinta, 
burjonează uneori în cavitate si nu permite o bună uscare a pereţilor 
cavităţii si a pragului gingival. 

Atitudinea terapeutică fafa de inflamafia papilei interdentare 
vecină procesului carios 

O condiţie indispensabilă pentru reducerea inflamafiei papilei este 
mai întâi exereza în totalitate a dentinei alterate si obturatia provizorie 
a cavităţii. Nu este normal să se treacă la obturatia definitivă a cavităţii 
înainte de reducerea inflamatiei gingivale din vecinătate. 

Inflamatia papilei trebuie tratată corespunzător prin îndepărtarea 
tartrului şi a plăcii subgingivale şi administrarea topică a unor 
substanţe cu acţiune antimicrobiană. Papilele hiperplazice, excesiv 
burjonate, se excizează chirurgical sau prin electrocauterizare, 
respectând condiţiile de prevenire a încălzirii excesive și a combustiei 
necontrolate a ţesuturilor moi și osoase subiacente. 

Cea mai bună protecţie o reprezintă diga, care împiedică 
pătrundera salivei şi a sângelui în cavitate. 

Obturatia pentru cavitățile de clasa a Il-a presupune o serie de 
manopere indispensbile ca: bizotarea pragului gingival, aplicarea si 
scoaterea corectă a matricei si penei interdentare, modelarea cu 
spatula a joncjiunii dinte—obturatie, care nu se pot realiza in mod 
corespunzátor decat dupa un tratament antimicrobian gingival. 

In caz contrar, gingia va sángera mai mult sau mai puţin la mici 
atingeri, cámpul operator va fi inundat, iar calitatea in timp a obturatiei 
va fi compromisá. Încercările de a bloca in ședință sângerarea 
gingivală prin folosirea substanţelor astringente pe o papilă inflamată 
și hiperplazică nu sunt justificate și nici eficiente. 

Folosirea meselor de vata, mătase, îmbibate în soluţie de clorură 
de zinc 5-10%, sulfat de aluminiu 5%, preparate in cabinet sau 
tipizate, se face numai la nivelul unei gingii aduse cât mai aproape de 
normal, printr-un tratament antimicrobian prealabil și au scop de 
prevenire a unei sângerări posibile, fiind riscul crescut de traumatism 
gingival al manoperelor enumerate mai sus. 

Pentru adaptarea corectă a obturatiei la pragul gingival se pot 
folosi pene interdentare anatoforme (GAUCAN), introduse dinspre 
oral, care împing matricea în coardă de arc de cerc în contact intim cu 
suprafaţa dentară curbată, deseori concavă. 

După fularea materialului de obturatie, se scot în ordine: pana 
anatoformă, matricea şi, cu ajutorul unei spatule fine se adaptează 
intim obturatia la nivelul pereţilor laterali. Adaptarea obturafiei la nivelul 
pragului gingival după scoaterea matricei cere un instrument de finețe 
si o deosebită dexteritate. 

Șanțul gingival trebuie controlat cu o sondă exploratorie, pentru 
depistarea şi îndepărtarea eventualelor fragmente de materia! de 
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obturatie cázute la acest nivel. Spálarea cu jet de apa contribuie, de 
asemenea, la degajarea sanjului gingival de posibilele resturi de 
material de obturaţie. 


TRATAMENTUL MEDICAMENTOS 
ANTIMICROBIAN AL GINGIVITELOR 
CRONICE ȘI PARODONTITELOR 
MARGINALE 


Îndepărtarea plăcii bacteriene şi detartrajul nu înlătură prin ele 
însele leziunile septice de tip inflamator şi proliferativ ale parodonliului 
marginal superficial și profund. Acestea pot evolua și în absenţa unui 
tratament medicamentos antimicrobian si, implicit, antiinflamator 
adecvat. 

Este greşită ideea ca, după debridare gingivală si detartraj, 
sângerările gingivale dispar de la sine fără nici un alt tratament. Astfel, 
într-o gingivilà cronică sau o parodontită marginală cronică 
superficială, după debridare gingivală cu îndepărtarea plăcii 
microbiene, a produsilor de metabolism si a tartrului, microulcerafiile 
existente pe peretele moale al sanjului gingival si fa nivelul epiteliului 
joncfional se mențin si se pot suprainfecta; țesutul de granulafie, chiar 
de volum redus, continuă să prolifereze, apar sângerări la таѕіісајіе 
sau periaj, epiteliu! joncfional este afectat progresiv până la ulcerare si 
desprindere de dinte. 

in parodontitele marginale cronice profunde cu pungi parodontale 
adevărate si secreție purulentá, aceasta persistă si dupa eliminarea 
plăcii şi îndepărtarea oricât de minuțioasă a tartrului. Tratamentul 
chirurgical! instituit în aceste condiţii poate duce la o insamantare 
microbiană a osului subiacent si instalarea unor complicaţii locale sau 
la distanță. 

În aceste situaţii, numai un tratament medicamentos judicios ales 
poate opri evoluţia microulceratiilor, iar în cazul pungilor parodontale 
cu secreție purulentă reduce sau sisteaza formarea acesteia in 
vederea suprimării chirurgicale a pungii fără riscul suprainfectării 
osului alveolar. 

Tratamentul medicamentos este necesar, de asemenea, pentru 
combaterea unor complicaţii infecțioase cu caracter acut sau subacut, 
infecții localizate sau generalizate la nivelul gingiei si parodontiului 
profund, gingivostomatita ulcero-necroticá, abcesul parodontal 
marginal. 
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MODALITĂȚI DE APLICARE 

A SUBSTANȚELOR MEDICAMENTOASE 
ÎN TRATAMENTUL ANTIMICROBIAN 

(ȘI IMPLICIT ANTIINFLAMATOR) AL 
GINGIVITELOR ŞI PARODONTITELOR 
MARGINALE SUPERFICIALE, 
AGRESIVE SAU CRONICE 


Tamponamentul; badijonajul 

Tamponamentul se realizează prin atingeri ușoare sau medii, 
controlate, cu sferule (bulete) de vata sau tampoane din tifon. 
Badijonajul se face prin ștergerea unei suprafețe de mucoasă 
gingivală şi bucală și se realizează cu sferule (bulete) de vată cu 
diametrul de 3-5 mm, sterile. 

Metodele sunt indicate în tratamentul medicamentos al gingivitelor 
cronice, parodontita marginală cronică superficială și ca adjuvant în 
parodontite agresive și cronice, înainte şi după tratamentul chirurgical. 

Tamponamentul corect executat asigură contactul substanţei 
medicamentoase cu gingia si pătrunderea în epiteliu şi corion, 
stimulează circulaţia și vascularizarea. 

Prin badijonaj, sferula de vata, menținută cu o pensă dentară, este 
antrenată de 8—10 ori într-o mișcare de rotaţie la baza papilei, urmată 
de o deplasare lineară spre vartul ei. Între papilele gingivale, la nivelul 
marginii gingivale libere, mișcarea este de-a lungul acesteia, înainte şi 
înapoi, de cinci-șase ori; presiunea este fermă în inflamaţiile cronice, 
moderată în cele subacute si uşoară în complicaţii acute. 

Tamponamentul ușor cu soluţii colorante este indicat pentru 
evidenţierea plăcii microbiene. Acţiunea trebuie să fie blândă, de 
atingere uşoară a suprafeţei gingivo-dentare și nu de apăsare, care ar 
îndepărta depozitul de placă. 

În formele involutive de parodoniopatii marginale cronice, 
tamponamentul ferm cu substanţe revulsive, de activare a circulației, 
este un adjuvant al masajului gingival. 

Badijonajul prin mişcări circulare, deplasări sub presiune este 
contraindicat în abcesul parodontal marginal, gingivostomatita ulcero- 
necrotică, gingivite acute. 

Mesa gingivală (mesajul șanțului gingival) 

Se obţine din vata sterilă sau fibre de acetat de vinil, cu diametrul 
0,5—1 mm si lungimea de 1-2 cm. Se umectează în soluții antiseptice 
sau antibiotice (tetraciclină, doxiciclină, ofloxacina) si se introduce în 
șanțul gingival cu vârful bont al unei sonde vechi seclionate sau cu 
ajutorul unei spatule. 
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Mesele au calitatea de a permite substanței active să Isi exercite 
acţiunea un timp mai îndelungat decât în cazul tamponamentului 
gingival. Mesele pot fi impregnate cu antibiotice ca tetraciclina sau 
derivatul său doxicilina, sub forma unor produse tipizate pentru uz 
stomatologic din care substanţa activă se eliberează conform studiilor 
efectuate in vitro cu o rată de cca 2ug/h/cm. In cursul tratamentului, 
mesele sunt menținute cca 10 zile, realizând o concentraţie în fluidul 
sanfului gingival de 1.590 ug/ml, în timp ce concentraţia plasmatică 
este mai mică de 0,1 ug/ml, de cca 20 de ori mai scăzută decât în 
urma unei administrări orale de 250 mg tetraciclină la interval de 6 ore. 

Timpul de menținere este de 5-10 minute pentru soluția de 
clorură de zinc 20%, o jumătate de ога pentru antiseptice blânde, 
necaustice, de tip Protargol 1% sau extracte de plante ca: Romazulan, 
Ticiverol. 

În Clinica de Parodontologie din Bucuresti am realizat si introdus 
in tratament, cu cele mai bune rezultate, antibiotice sub forma de 
unguent, tetracicliná si metronidazol, in vaselinà: pasta TM ce poate fi 
aplicată cu ajutorul meselor (unguent conform „Farmacopeei române”, 
ed. X = preparat farmaceutic de consistenţă moale, destinat aplicării 
pe piele sau mucoase în scop terapeulic sau de proiecție). 

Aplicarea cu spatulă 

În hiperplazia de sarcină, care, de regulă, nu se excizează şi a 
cărei extirpare este temporizată până după naștere, se fac aplicaţii cu 
spatula umectata în perhidrol; se introduce în santul gingival si se 
aplica pe versantii extern si intern ai masei hiperplazice. Aplicarea de 
perhidrol cu spatula se face în condiţii de izolare, pe grupe de dinţi. 

În contact cu perhidrolul care acţionează ca antiseptic şi ca un 
cauterizant energic, mucoasa gingivală și exsudatul inflamator 
dezvoltă o spumă efervescentá, care se menţine 2 până la 5 minute, 
după care se îndepărtează cu jet de apă şi clătire. 

Cu spatula se pot introduce în santul gingival sau pungile 
parodontale accesibile unguenie cu antibiotice: pasta TM. Tot cu 
spatula se aplică la coletul dinţilor paste fluorurate, desensibilizante, în 
tratamentul hiperesteziei dentare. 

Se pot folosi instrumente care prezintă o ansă cu ajutorul căreia, 
prin capilaritate, se aplică, la nivelul gingiei, o soluţie medicamentoasă. 
La fel, prin capilaritate se pot aplica soluţii cu o pensă dentară 
obișnuită. 

Aplicarea cu sondă 

Sonda dentară, cu capătul tesit prin sectionare si umectat în soluţii 
cauterizante, precum nitratul de argint 30% sau acidul cromic, se 
folosește prin atingere punctiformă a unor microburjoane gingivale de 
țesut de granulaţie, care se dezvoltă, uneori, după gingivectomie în 
vederea desființării pe cale chimică a acestora. In acelaşi mod pot fi 
aplicate pe gingie şi alte substanțe medicamentoase. 
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Pulverizafii 

Se fac asupra mucoasei bucale si gingivale cu spray-uri 
antiseptice sau anestezice si cu acţiune antiseptica. 

Spălături 

Spălăturile largi cu soluții antiseptice (cloramina 3%, 
permanganat de potasiu 1/10.000, apă oxigenată), provenite din 
seringă sau spray, sunt indicate în gingivite si stomatite acute, 
gingivostomatita ulcero-necrotica. 

Clătirea gurii 

Clătirea gurii cu soluţii antiseptice (clorhexidină 0,12%) după 
periaj gingivo-dentar are acțiune antiplacă si de prevenire a depunerii 
acesteia. | 

Clatirea gurii си solutii colorate evidentiaza prezenta placii 
microbiene. 

lrigafiile gingivale 

Irigatiile subgingivale cu soluţie clorhexidiná 0,2%, în tratamentul 
antimicrobian al gingivitelor si parodontitelor marginale cronice. 
Rezultate bune s-au obținut prin irigaţii subgingivale cu soluţie de 
fluorură stanoasá 1,65%, cu acţiune antibacteriană inclusiv asupra 
spirochetelor. 

Dizolvarea 

Dizolvarea prin supt în cavitatea bucală a unor tablete, 
comprimate sau drageuri cu acţiune antisepiică (Faringosept, 
Fenosept), antimicotică (Stamicin) sau de relevare a prezenţei plăcii 
microbiene. 

Instilatii in pungile parodontale 

În parodontitele marginale cronice profunde cu exsudat purulent 
este necesară diminuarea sau sistarea acesteia înaintea unei 
intervenţii chirurgicale. 

În acest scop se pot folosi produse ca metronidazolul sub formă 
de gel dentar 25% sau neomicină în asociere cu corticosteroizi în 
produse tipizate cu acţiune antimicrobiana si implicit antiinflamatorie. 
În cadrul Catedrei de Parodontologie din Bucureşti folosim cu bune 
rezultate produsul TM, unguent cu tetraciclină şi metronidazol care 
poate fi folosit ca pastă și în pungile parodontale. În acest scop, 
produsele sunt introduse în recipiente speciale din sticlă, prevăzute cu 
dop de cauciuc la unul din capete și un alt dop, de plastic, la capătul 
opus, prin care se exercită o presiune necesară evacuării conţinutului. 
Acesta este aplicat cu о seringă specială de tip Uniject, realizată 
pentru instilajii, dar si pentru infiltraţii prin injecție. 

Pentru instilatie în pungile parodontale se procedează în următorii 
timpi: 

Pregătirea seringii: 

— recipientul cu pastă se introduce în corpul seringii; se aplică acul 
special de instilafie tip canulă cu capătul scurt (dinspre calaretul de 
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blocare a pătrunderii în recipient) care perforeza dopul de cauciuc al 
recipientului; 

— se fixează acul cu un dispozitiv conic, prevăzut cu o fantă latera- 
la, care îi permite introducerea și scoaterea fără a atinge varful acului; 

— se acţionează pistonul seringii până la apariţia unei mici cantităţi 
de pastă care se îndepărtează. 

Pregătirea pacientului: 

— conținutul pungii parodontale este exprimat în parte prin 
una-două presiuni ușoare, efectuate cu degetul inmanusat sau cu 
capătul rotunjit al mânerului unui instrument parodontal si se 
îndepărtează prin clătire cu apă; 

— se fac spălături ale pungii parodontale cu soluţii antiseptice 
(cloramină 3%, apă oxigenată); 

— dintele sau zona dentară cu pungi parodontale se izolează. 

Aplicarea pastei antibiotice: 

— acul seringii este introdus prin mişcări blânde în interiorul pungii 
parodontale până în porțiunea cea mai adâncă, unde se întâmpină o 
uşoară rezistență când pacientul resimte o durere redusă; 

— se acţionează pistonul seringii pana când pasta refluează la 
gura pungii parodontale; 

— se îndepărtează seringa și se menține instilatia timp de 10-15 
minute, în condiţii de izolare; ; 

— instilatiile se fac Іа una-douá zile interval, două-patru sedinte, 
pana la reducerea semnificativa a exsudatului purulent. 

Tratamentele subgingivale convenţionale (detartraj subgingival, 
urmat de tamponament sau badijonare Care, de fapt, actioneaza mai 
mult supragingival) mentin adesea bacterii patogene їп aceasta zona; 
de aceea, plasarea subgingivala a pastei cu antibiotice TM are actiune 
directă asupra zonei bolnave și evită unele efecte secundare ale 
administrării sistemice. 

Aplicaţii subgingivale de substanțe medicamentoase cu 
eliberare lentă 

În tratamentul antimicrobian al pungilor parodontale și al 
abcesului parodontal marginal se utilizează substanțe ca tetraciclina, 
metronidazolul, clorhexidina. 

În vederea prelungirii timpului efectiv de acţiune, substanţele 
medicamentoase sunt aplicate astfel: 

— în tubi semipermeabili de celuloză, din care substanţa activa, 
clorhexidina 20%, se elimină prin dializă; 

— încorporate in matrici sau fibre nedegradabile: metilceluloza 
(Atridox) hidroxipropilceluloza, etilvinilacetat, metacrilat, care sunt 
îndepărtate după 10 zile; 

- metronidazolul este încorporat într-un amestec de mono- 
gliceride si trigliceride, in contact cu apa formează cristale lichide 
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hexagonale, din care substanţa activa se eliberează lent. Amestecul 
sub formă de gel se introduce cu o seringă de instilatie în pungile 
parodontale, unde devine semisolid, aderent de pereţii pungii, 
biodegradabil, dar cu o bună stabilitate chimică a metronidazolului, 
eliberat lent; unele produse conţin metronidazoi 25% care se menţine 
activ în pungile parodontale una—doua săptămâni (Elysol); 

— membrane consistente din gelozá biodegradabilă impregnată cu 
substanță antimicrobiană. Un astfel de produs tipizat pentru uz 
stomatologic conţine 10 unităţi terapeutice protejate de o folie 
metalizată de aluminiu. Fiecare unitate este o mică pana cu lățime de 
4 mm si lungime de 5 mm, rotunjită la unul din capete, de 0,5 mm 
grosime, culoare galbenă-oranj, cu un conţinut de 2,5 mg gluconat de 
clorhexidină — introdusă şi menţinută timp de șapte zile în pungile 
parodontale. Examenele microbiologice, examinarea microscopică în 
camp întunecat, probele ADN au arătat o afectare importantă a 
germenilor implicaţi în etiologia bolii parodontale. 

Indicaţii: pungi parodontale de 5-8 mm. Pana se introduce cu 
marginea rotunjita în punga parodontala cu o pensă, cât mai profund. 
Aplicarea se face după tratamentul chirurgical al pungilor sau înaintea 
acestuia, pentru reducerea colonizării microbiene şi chiar dispariţia 
morfoclinicà a pungilor mici și reducerea profunzimii celor de 
adâncime medie. 

Y AMAGAMI, TAKAMORI $. a. (1992) folosesc în chimioterapia pungi- 
lor parodontale ofloxacina, un antibiotic chinolonic aplicat pe un 
substrat pelicular de hidroxipropilcelulozá (stratui extern) si acid 
metacrilic (stratul intern). Pelicula imbibatá in ofloxacina este 
hidrosolubila, elibereaza treptat substanta activa si nu trebuie 
indepartata din punga parodontala. 

Chimioterapia pungilor parodontale are avantajul actiunii 
antimicrobiene locale directe si lipsa efectelor secundare ale 
administrárii pe cale generalá. 

Infiltratii submucozale cu soluții de biostimulare sau infiltrafii 
cu solufii anestezice 

Substantele de bioreactivare se infiltreazá sub mucoasa fundurilor 
de sac vestibulare, superficial si in functie de cantitate, in unu-patru 
puncte: in fosa caniná la maxilar, în dreptul rădăcinilor premolarilor la 
mandibulă. 

O formă particulară de infiltratie o constituie mezoterapia care 
constă din multiple microinjectări în jurul suturilor (plăgilor chirurgicale) 
mucoasei gingivale, într-o singură ședință, cu Voltaren. Acţiunea 
antiinflamatoare, antiedematoasá si antialgicá este superioară 
administrării orale sau parenterale de lungă durată a Voltarenului 
(EINHOLLTZ, MAUDET, 1990). 
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Substanțe medicamentoase antimicrobiene 
în tratamentul gingivitelor şi parodontitelor 
marginale superficiale, agresive sau cronice 


Calitățile unui medicament antimicrobian ideal: 

e acţiune antimicrobiană selectivă, capacitatea de a distruge 
microbii sau a inhiba dezvoltarea microbiană fără fenomene toxice 
asupra organismului gazdă; 

e difuziune bună în focarul de infecţie; 

e spectru antimicrobian larg; 

e persistenta în timp sub formă activă în lichidele circulante ale 
organismului (după administrarea pe cale generală) şi in focarul de 
infecţie; 

e absența reacţiilor de sensibilizare locale si generale; 

e să nu dezvolte rezistenţă microbiană; 

e prej de cost scăzut, accesibilitate în procurare și modalitate 
uşoară de administrare. 

Tratamentele cu substanţe chimioterapice sunt eficiente numai 
după debridare gingivală, detartraj şi chiuretaj radicular. 

Substanțele cu acţiune antimicrobiană pot fi: 

Antiseptice: substanțe chimice cu acţiune bacteriostatică sau 
bactericidă asupra microbilor cantonati pe tegumente si mucoase, 
care în doză activă sunt netoxice fafa de țesuturi. 

Dezinfectanfi: substanțe chimice cu acţiune predominant 
bactericidă, utilizate pe suprafeţele neanimate (instrumente, mănuși 
chirurgicale, suprafeţe ale aparaturii medicale şi stomatologice), care 
în doze active sunt iritante şi toxice pentru țesuturi. 

In funcţie de concentraţie, un antiseptic se poate comporta si ca 
un dezinfectant. 

Antisepticele şi dezinfectantele au ca principală caracteristică 
асјіипеа neselectiva fata de microbi. 

Substantele antimicrobiene cu acfiune selectivă sunt grupate in 
chimioterapice propriu-zise, care sunt substanţe de sinteză chimică 
(Neosalvarsan, compus organic de arsen cu acţiune antiluetica, 
descoperit de PAUL ERLICH, este considerat primul chimioterapic) şi 
antibiotice, substanţe obţinute prin purificarea unor produşi de 
metabolism al unor ciuperci sau bacterii (penicilina descoperită în 
1929 de FLEMING Si purificată în 1939-1940 de FLOREY si CHAIN). 

Deoarece majoritatea antibioticelor se obţin pe cale sintetică sunt 
incluse în categoria chimioterapicelor. In practica medicală se recurge 
însă in continuare la utilizarea termenilor de chimioterapic si antibiotic, 
prin care se definește orice substanţă cu acţiune antimicrobiană care, 
în doze active, împiedică multiplicarea bacteriană în mod selectiv, prin 
interferarea specifică a unei căi metabolice bacteriene. Pe lângă 
chimioterapia antibacteriană s-au obţinut chimioterapice antifungice 
(antimicotice), antivirale şi antitumorale (citostatice). 
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Antiseptice 


Antiseptice care denatureazá proteinele microbiene 

in aceasta categorie intră substanţele acide, bazice si alcoolii. 

Acizi 

Acidul citric în soluţie apoasă cu un pH de la 0,5 la 2,5 a fost 
utilizat pentru conditionarea chimică a suprafeţei radiculare in 
tratamentul chirurgical al parodontitelor marginale cronice, in scopul 
unei bune regenerări conjunctive si a reacolării gingivale. 

În acelaşi scop s-au utilizat acidul fosforic și .EDTA (acid etilen 
diaminotetraacetic). Rezultatele obţinute nu sunt semnificative pentru 
o mai bună vindecare a parodontiului marginal. 

Rolul acidului citric constă totuşi în decontaminarea bacteriană a 
suprafeţelor radiculare. 

Acidul cromic este utilizat în aplicaţii scurte, cinci-sase secunde, 
urmate de spălături cu ser fiziologic, apă distilată sau curentă їп: 

— pungi parodontale cu exsudat purulent pentru sistarea secreției: 

~ fistule apico-gingivale; 

— ulceratii gingivale de cauză microbiană. 

Cauterizarea țesutului de granulaţie din pungile parodontale 
adânci nu este completa si se pot produce necroze de vecinătate ale 
osului și ţesuturilor moi. 

Nu se fac atingeri cu acid cromic (Orthochrome) pe ulceratiile 
herpetice. 

Acidul maleic, asociat cu triclosan şi metoxietilen în pastele de 
dinţi, măreşte capacitatea antibacteriana a acestora. 

Acidul rosmarinic, soluţie 5%, aplicat experimental la maimuțe, 
reduce inflamatia gingivala și acumularea de placă bacteriană. 

Acidul salicilic are proprietăţi keratolitice şi keratoplastice. În 
concentraţie de 1%, asociat unui extract vegetal astringent, este 
indicat în tratamentul medicamentos al gingivitelor si parodontitelor 
marginale cronice (produsul Pyralvex). 

Acidul tanic este utilizat ca astringent gingival si agent deflector 
al sanjului gingival inainte de amprentarea bonturilor dentare. 

Efectele toxice ale acestuia asupra unor organe, in special la 
nivelul ficatului, nu sunt evidente la aplicári de scurtá duratá; utilizarea 
un timp îndelungat, ca în cimenturi chirurgicale este însă 
contraindicată și a condus la excluderea acidului tanic din componenţa 
acestora. 

Baze 

Bicarbonat de sodiu, în soluţie apoasă 20%, este un adjuvant al 
tratamentului antimicrobian de urgenţă în gingivostomatita ulcero- 
necrotica, în tratamentul gingivostomatitelor micotice si al stomatitei 
sub placă protetică. Eficienţa antimicrobiană crește prin asocierea 
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bicarbonatului de sodiu sau de potasiu cu apă oxigenată, încorporate 
în dentifrice (metoda KEYES). 

Alcooli 

Alcoolul etilic 70% este folosit pentru badijonarea mucoasei 
gingivale şi bucale înaintea infiltrafiilor anestezice, de biostimulare si 
ca vehicul pentru produse cu acţiune antimicrobiană si 
antiinflamatoare. 


Concentralia de alcool etilic în unele produse de uz stomatologic 


r - 


Denumire preparat Concentratie alcool pH 
Cepacol 1496 6,0 
Listerina 26,9% 4,2 
Cool Mint Listerina 22% 4,2 
Peridex 11,6% 5,6 
Viadent 11,5% 4,5 


Aminoalcooli: un efect puternic antiplaca if au antisepticele ,din 
generaţia a treia” reprezentate prin delmopinol care a fost utilizat in 
ape de gură in concentraţie de 0,1-0,2%. Efectele secundare ca 
modificári importante ale gustului, senzalii accentuate de arsurá. 
coloratii intense si persistente au redus folosirea acestui antiseptic. 

Antiseptice care blocheazá enzimele microbiene 

Substanțe oxidante 

Peroxidul de hidrogen 3% sub forma de apa oxigenata. 

Este un bun antiseptic pentru mucoasa gingivala, bucala si 
faringiană, activ asupra Streptococcus pyogenes, spirochete, bacterii 
anaerobe. Apa oxigenată se utilizează ca atare sau diluată 1/4 pentru 
spălături cu acţiune antisepticá, hemostatica si de îndepărtare a 
detritusurilor organice în: : i 

— gingivite acute sau subacute; 

— pungi parodontale pentru îndepărtarea exsudatului inflamator; 

— abcese parodontale marginale incizate; 

— gingivostomatita ulcero-necrotica; 

~ plagi traumatice infectate ale părţilor moi din cavitatea bucală; 

— plăgi chirurgicale parodontale înaintea suturii sau protejării prin 
cimenturi chirurgicale; 

— plăgi chirurgicale protejate pentru îndepărtarea depozitelor de 
fibrină si a detritusurilor organice. 

Soluția de perhidrol (peroxid de hidrogen 30%). 

Are acţiune antimicrobiană, în special asupra germenilor 
anaerobi, exercită un efect cauterizant bine suportat de gingia 
hiperplaziată, în special în hiperplaziile de sarcină. în cursul 
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tratamentului conservator de temporizare a exciziei gingivale. Poate fi 
utilizat pentru albirea dintilor tinand cont insa si de efectele secundare 
ale acţiunii chimice asupra structurilor dentare. 

Peroxidul de hidrogen poate fi încorporat într-o ceară albă aplicată 
pe o fata a unei benzi din material plastic de 7 cm lungime si 1,5 cm 
lăţime. Banda de plastic se aplică cu partea încărcată peste gingia 
inflamată a unui grup de dinţi: frontal sau lateral. Prin presiune digitală 
şi înmuierea cerii, amestecul se mulează intim pe gingie. Se repetă 
zilnic, câte 10 minute pe şedinţă, timp de trei-sase zile. Efectul este 
antimicrobian si antiinflamator. Indicaţii: gingivite cronice, parodontite 
marginale cronice superficiale (produsul Gingivox). 

Permanganatul de potasiu (soluţie 1/5.000—1/10.000), este 
utilizat sub formă de spălături în: 

- gingivite acute si subacute; 

— gingivostomatita ulcero-necrotica; 

— prin clatire în cursul tratamentelor stomatologice uzuale sau 
după intervenţii chirurgicale. 

Compuși halogenati: 

Cloramina В (natriubenzensulfoncloramida) eliberează clor activ, 
care în combinaţie cu apa pune in libertate oxigen în stare născândă 
în soluţie apoasă 3%; se utilizează sub formă de spălături în: 

— gingivite acute si subacute; 

— pungi parodontale cu exsudat purulent; 

— abcese parodontale marginale dupa incizie; 

— gingivostomatita ulcero-necrotica; 

— stomatite si gingivostomatite acute si subacute. 

lodul 

Este utilizat în combinaţie cu detergenti anionici /odofori, mai puţin 
iritanti decât iodul, activi faţă de spirochete, bacili fuziformi, fungi si nu 
coloreaza pielea si mucoasa. 

Acţiunea  antimicrobianá se exercită їп urma irigatiilor 
subgingivale, in pungi parodontale, o data pe zi, timp de 14 zile, cu 
povidon-iodin 1% (produsul Betadine). 

lodisol 

Antiseptic iodat cu efect rapid si de durata, diluat in apa 1/20 
pentru gingivite, stomatite, afte, herpes, leziuni traumatice ale 
mucoasei bucale, utilizat prin spáláturi, clátire, irigatii subgingivale. 

Combinatii ale metalelor 

Clorura de zinc, soluţie offic. 30%, a fost unul din antisepticele 
folosite in mod curent in tratamentul formelor inflamatorii de 
îmbolnăvire a parodontiului marginal. Clorura de zinc se prezintă iniţial 
sub formă de cristale care se dizolvă în apă distilată. În afara soluţiei 
oficinale de 30% se pot prepara soluţii mai slabe, cel mai irecvent de 
5—1096 si 20%. În tratamentul prin mesaj al șanțului gingival se 
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folosește soluția 5-10% pentru 30 de minute si soluţia 20% pentru 
5-10 minute, după care mesele se îndepărtează. Clorura de zinc are 
acţiune bacteriostaticá si uşor astringenta prin efect vasoconstrictor. 
Acesta este evident în cazul gingivitelor cronice în stadiile iniţiale, 
parodontite marginale cronice superficiale. Efectul vasoconstrictor se 
manifestă asupra zonelor congestionate, cu hiperemie activă și 
culoare roșu deschis, care sub acţiunea clorurii de zinc devin mai 
albicioase. Efectul vasoconstrictor este redus asupra zonelor cu 
inflamație veche si vasodilatatie pasivă, de stază, colorate în roșu 
violaceu. De aceea, tratamentul cu clorură de zinc al papilelor 
gingivale excluse functional, dilacerate, excesiv de friabile, de culoare 
intens violacee, ca în formele avansate de parodontità marginala 
cronică superficială sau în parodontita marginală cronică profundă, nu 
este eficient; aici efectul vasoconstrictor se manifestă printr-o 
accentuare si mai mare a stazei locale, printr-o „blocare“ a circulației, 
a cărei dinamică este oricum deosebit de lentă; astfel, fenomenul de 
„рае“ a sângelui se menține, soluția de tratament fiind numai 
chirurgicală (Dumitriu HT). 

Ca urmare a vasoconstrictiei produse їп zonele susceptibile de 
congestie, clorura de zinc are si un efect hemostatic. 

Cea mai eficientá actiune de natura chimica a clorurii de zinc este 
efectul de cauterizare, în soluţie concentrată de 30%, asupra zonelor 
de microulcerafii ale peretelui moale al șanțului gingival si ale marginii 
gingivale libere. Aceste zone minuscule, greu de văzut cu ochiul liber, 
care sângerează la cea mai mică atingere chiar cu un instrument 
neascufit, sunt sediul unor microulcerafii suprainfectate pe fondul unei 
meiopragii (fragilitáfi) vasculare întinse. Chiuretajul instrumental al 
microulcerafiilor este greu de controlat. Numai aplicarea soluției de 
clorură de zinc 30% are un efect cert de desfiintare prin cauterizare 
chimică a acestor zone, care intrefin şi amplifică efectele distructive 
ale inflamajiei microbiene (Dumiraiu HT). 

Clorurii de zinc i se atribuie și o acfiune cicatrizantă, dar acest 
efect nu este bine precizat. 

Sulfatul de zinc în soluție slabă intră în compoziţia apei de gură. 

Alte combinaţii ale metalelor ca: sulfatul feric, sulfatul de 
aluminiu, clorura de aluminiu sunt utilizate în soluţie sau în fibre 
impregnate pentru acţiunea antiseptica și de lărgire a șanțului gingival 
înainte de amprentarea bonturilor dentare. 

Protargol, soluţie 1% proteinat de argint (Argentum proteinicum, 
Argenti proteinas, ci. „Farmacopeea rom." ed. X), conţine circa 8% 
argint, care exercită o acţiune oligodinamică cu efect bacteriostatic; 
este neiritant, foarte bine tolerat de mucoasa bucală. 

Se utilizează în: 

— gingivite acute si subacute: 

— gingivite si parodontite marginale cronice dupa detartraj; 
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— șanțul gingival si pungile parodontale cu exsudat inflamator sub 
forma de irigaţii sau mese; 

– tratamentul abcesului parodontal marginal; 

- gingivostomatita ulcero-necrotica, gingivostomatitele acute si 
subacute, sub forma de aplicaţii prin tamponare, badijonare larga. 

Azotatul (nitratul) de argint are actiune bacteriostatica in 
concentratie slabá. Solutia de azotat de argint 30% are actiune 
cauterizantá si bactericidá. Este indicat în aplicaţiile locale, strict 
lezionale, prin atingeri punctiforme in caz de: 

~ afte bucale, gingivale sau cu alta localizare; 

— porţiuni mici, burjonate, de ţesut de granulaţie restant sau apărut 
la nivelul marginii gingivale, în special după gingivectomie: are acţiune 
bactericidă, de cauterizare şi stimulare a vindecării. 

Fenosept (fenilmercuric borat, merfen), în soluţie apoasă 2%, 
pentru atingeri de uz extern, este un compus organo-mercurial, cu 
acţiune bacteriostatică, antifungicá si antivirală. Este indicat în 
gingivite subacute si acute, gingivostomatita ulcero-necrotica. So/uJia 
2% se folosește in acest ultim caz diluata la 0,01—0,05% pentru clátire 
sau spălături. 

Colorantii au acţiune antienzimatica și de distrugere a acizilor 
nucleici. 

Violetul de genfiand 1% se utilizează în leziunile herpetice 
infectate, în infecţii si ulceraţii ale mucoasei bucale, gingivostomatite 
micotice, violet de gentiana 1% în soluţie slabă de alcool etilic 10% 
(produsul Violin). 

Albastru de metilen 2% este un colorant al plăcii bacteriene și se 
aplică prin atingeri ușoare cu bulete de vata. Are acţiune antiseptica 
redusă şi poate fi utilizat în absenţa altui antiseptic, prin badijonarea 
mucoasei gingivale, bucale sau faringiene inflamate. 

Rivanol, soluţie 1/5.000, este un bun antiseptic in gingivostorna- 
tita ulcero-necrotică. Se utilizează sub forma de spalaturi bucale largi. 

Rosul de Congo este un colorant diazoic (benzidin-diazo- 
bisnaftil-amino 1, sulfonat de sodiu) cunoscut pentru unele calităţi: 
hemostatic, inhibitor al unor enzime proteolitice, stimulator al 
proliferárii epiteliale si cicatrizant. A fost utilizat prin instilatii în șanțul 
gingival si pungile parodontale (САНАМА, 1982) si chiar prin injecții 
intragingivale (LEBOIRG), cu efect hemostatic si antimicrobian in 
gingivite si parodontite marginale. Poate fi utilizat, de asemenea, in 
tratamentul stomatitei ulcero-necrotice, afte bucale, herpes. 

Antiseptice care distrug membrana celulei microbiene 

Derivatii fenolici sunt agenți tensioactivi sau surfactanti. Fenolul 
2% solutie apoasá poate fi folosit in chimioterapia antimicrobiana a 
cementului radicular. 

Din acest grup face parte clorhexidina descrisa anterior. 
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Alte produse cu acfiune antiseptica 

Codecam spray (clorura de dequalinium) sinonim Decaderm 
solutie. Antiseptic bucofaringian activ fata de majoritatea bacteriilor 
gram-pozitive si gram-negative și asupra Treponema vincenti, Candida 
albicans. 

Indicaţii: 

— gingivite; 

— gingivostomatita ulcero-necrotica; 

— stomatite micotice. 

Administrare: pulverizatii sau tamponament de cateva ori pe zi. 

Faringosept (Ambazone, lversal, Promassol). Antiseptic activ 
fata de Streptococcus pyogenes, Streptococcus viridans si alti 
germeni patogeni ai cavităţii bucale. 

Indicaţii: 

— gingivite; 

— gingivostomatite. 

Administrare: cate un comprimat (pentru supt) de 4—6 ori pe zi 
pentru adulţi si 1-4 ori pe zi pentru copii. 


Antibiotice si chimioterapice 


Antibioticele sunt substanțe produse de microorganisme sau 
sintetizate după modelul structural al unor compuși naturali. 

Chimioterapicele sunt imaginate de om și obţinute in laborator 
prin sinteză. 

Antibioticele acţionează asupra microorganismelor prin: 

— Inhibarea sintezei peretelui celular: 

ө Penicilina, Ampicilina, Amoxicilina, Bacitracina, Cefalosporine. 

~ Inhibarea permeabilitatii membranei citoplasmatice: 

e Nistatina, Polimixina; 

— Inhibarea sintezei proteice: 

e Tetraciclina, Doxiciclina, Streptomicina, Kanamicina, Neomi- 
cina, Gentamicina, Erítromicina, Oleandomicina, Spiramicina, 
Lincomicina, Clindamicina, Cloramfenicol. 

— Inhibarea sintezei acizilor nucleici: 

e Fluorochinolone: Ciprofloxacina, Norfloxacina, Ofloxacina. 

Antibiotice folosite in tratamentul parodontitelor marginale 
cronice 

Tetraciclina (Tetramig, Hexaciclina, Chimociclina, Rubitracina, 
Mynocina, Minociclina — sub forma de microsfere, Doxiciclina, 
Lysoclina, Terramicina, Vibramycina, Glicilciclinele) are urmatoarele 
acțiuni: 

- acfiune antimicrobiană prin modificări de transfer la nivelul 
membranei celulei bacteriene şi intracelular prin inhibarea sintezei 
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proteice la nivelul ribozomilor. Acţiunea bacteriostatică a tetraciclinei 
se exercită pe bacterii gram-pozitive ca Actinomyces viscosus, A. 
israeli, A. naeslundii, specii de streptococ: S. mutans, S. salivarius, pe 
numeroase bacterii anaerobe, patogeni parodontali, deși unele specii 
de Aggregatibacter actinomycetemcomitans sau Eikenella corrodens 
sunt rezistente fata de tetraciclină. Noii compuși semisintetici de 
tetraciclină, glicilcicline (dimetilglicilamido-minociclina şi 6 — 
dimetil-6—deoxitetraciclina) au acţiune si pe patogenii parodontali care 
au dezvoltat rezistenţă fata de tetraciclină; 

– acțiune antiinflamatorie prin reducerea efectului chemotactic 
de atracţie, pe care fragmentele de colagen distrus le exercită asupra 
polimorfonuclearelor din peretele și lichidul șanțului gingival, ceea ce 
reduce inflamaţia de la acest nivel: 

– activitate antiproteolitică si antioxidantă fata de radicalii liberi 
de oxigen; 

– acțiune anticolagenoliticá prin inhibarea enzimelor colageno- 
litice (exercitată în special de Doxiciclină), a matricei metalprotei- 
nazelor (exercitată în special de Minociclină), a gelatinazelor şi 
elastazelor; in acest mod impiedică distrucţiile de colagen care se 
produc în inflamaţiile parodontiului marginal; proprietăţile 
anticolagenolitice ale tetraciclinei sunt folosite în bolile generale 
însoţite de degradări importante ale colagenului: artrita reumatoidă, 
epidermoliza distrofică buloasă, diabet; 

— acțiunea reparatorie şi regenerativă a tetraciclinei exercitată 
asupra parodontiului marginal este dovedită prin cercetările lui 
MOSCOW şi TANNENBAUM (1991); 

— acțiune de conditionare а suprafefelor radiculare care devin 
astfel mai susceptibile pentru fixarea la acest nivel a fibrobiaștilor; 

– inhibă resorbfia osului alveolar produsă prin diferite acţiuni: 
microbiană prin endotoxine, prostaglandina E sau hormonale prin 
acţiunea continuă a hormonului paratiroidian. 

Eficienţa unui antibiotic în boala parodontală depinde de 
îndeplinirea a două condiţii esenţiale: 

— antibioticul trebuie să acţioneze preferential asupra structurilor 
moi si dure osoase ale parodontiului marginal; 

~ antibioticul trebuie să realizeze la nivelul acestor structuri о 
concentraţie eficientă terapeutic. 

Tetraciclina satisface aceste două condiţii: 

— se concentrează preferential în structurile osoase în general, la 
nivelul dinţilor și oaselor maxilare, inclusiv a proceselor alveolare; 

— administrată în doză uzuală de 0,5—1 g/zi, se concentrează in 
lichidul șanțului gingival şi anume 4—8 ug/ml, сева ce reprezintă о 
cantitate dublă sau chiar triplă celei din ser. Această constatare este 
deosebit de utilă în tratamentul cu tetraciclină al bolii parodontale, în 
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special în parodontita juvenilă sau în forme agresive generalizate la 
orice vârstă, unde doza zilnică poate fi de numai 0,500 g, doză care în 
alte afecţiuni endoosoase este ineficientă, dar aici este activă fata de 
germenii șanțului gingival datorită concentraţiei superioare celei din 
sângele bolnavului. in aceste concentraţii preferenjiale, tetraciclina 
poate să aibă acţiune antibacteriană în fluidul șanțului gingival, la doze 
foarte scăzute, de ordinul 0,1ug/ml. Trebuie semnalată și constatarea 
unor autori care consideră că nivelul tetraciclinei în lichidul șanțului 
gingival variază, în funcţie de persoanele investigate, între 0 si 8 ug/ml, 
deci poate fi uneori la valori mai reduse decât în ser (SAKELLARI, 
GOODSON ş. a., 2000). 

Efecte secundare ale folosirii tetraciclinei: 

— apariţia de candidoze; 

— tulburări gastrice si intestinale; 

— alergii; 

— uneori fenomene de fotosensibilizare; 

— tulburări hepatorenale; 

— folosirea indelungata antreneaza riscul aparitiei de specii rezis- 
tente; 

— utilizarea în timpul sarcinii si la copii sub 6—7 ani poate fi cauza 
unor tulburări de erupție, de demineralizare si coloraţii ale dinţilor. 

În inflamaţiile parodontiului marginal, tetraciclina poate fi 
administrata pe cale generalá si locala. 

Pe cale generalá, posologia este de 0,500-1g/zi, timp de 
două-trei luni chiar si sase-nouá luni, în special în tratamentul 
parodontitei juvenile si al altor forme de parodontite agresive la orice 
vârstă şi numai după utilizarea în prealabil a altor antibiotice, după o 
schemă de tratament individualizata pentru fiecare bolnav 
parodontopat. Aceştia trebuie urmăriţi în toată această perioadă, 
ținând cont de riscul efectelor secundare. 

Tratamentul local se face prin: 

— aplicaţii subgingivale cu spatula sub formă de unguent; 

— irigaţii subgingivale sub formă de soluție (SiLVER-STEIN, 1988); 

— meşe de vată sau acetat de vinil introduse subgingival; 

— microtubi de dializá; 

— benzi acrilice. 

În cadrul Catedrei de Parodontologie a Facultaţii de Medicină 
Dentară din Bucureşti, utilizăm cu foarte bune rezultate aplicaţii locale 
în sanjul gingival și pungile parodontale cu pasta TM (Tetraciclină si 
Metronidazol) 

Penicilina este activă asupra streptococilor f-hemolitici, 
actinomicetelor, spirochetelor; majoritatea streptococilor sunt 
rezistenti. 
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Penicilina V (Oracicline, Ospen, Isocilin) este o fluoximetilpeni- 
cilină utilizată pe cale orală în infecţii acute: gingivostomatita ulcero- 
necrotică, abcese parodontale marginale, pericoronarite. 

Penicilina G este o benzilpenicilină utilizată pe cale parenterală 
în aceleași afecţiuni, când starea generală este alterată, cu febră 
mare, având un efect mai rapid decât penicilina V. 

Principalul dezavantaj al folosirii penicilinei îl constituie reacţiile 
alergice, uneori grave, ce pot apărea şi la persoane care aparent nu 
au fost în contact prealabil cu antibioticul (a fost tratată cu penicilină 
fără să ştie, a consumat lapte de la animale tratate etc.) 

Testarea sensibilităţii la penicilină se face obligatoriu la pacienții 
cu antecedente alergice prin injectarea intradermică a 0,02 ml din 
soluţia de 100 ug/ml sau prin aplicarea unei soluţii de 10.000 ug/ml pe 
o scarificatie în piele. Testele intradermice si conjunctivale nu sunt 
însă fidele si pot fi chiar periculoase. 

injectarea submucozală a unei soluţii de penicilină si novocaina 
sau xilină (în gingivostomatita ulcero-necrotica, în jurul unor focare 
inflamatorii) este contraindicată. 

Alergia la penicilină se tratează cu antihistaminice, adrenalină, 
glucocorticoizi. În șocul anafilactic este necesară injectarea 
intravenoasă lentă de 0,1—0,5 mg adrenalină, în soluţie diluată cu ser 
fiziologic, hemisuccinat de hidrocortizon în doze mai mari de 
0,050-0,300 а. 

Ampicilina este un antibiotic obţinut prin semisinteza, similar cu 
penicilina, dar cu un spectru antibacterian mai larg. 

Ampicilina este indicata in infectii severe, in gingivostomatita 
ulcero-necroticá, abcese parodontale marginale cu alterarea stárii 
generale, febră accentuată (peste 38*—38,5*C). 

Doza zilnică de ampicilină este de 1,5—4 g, in mod obișnuit două 
capsule de 0,250 g sau o capsulă de 0,500 g la 6 ore sau câte 1 д so- 
lufie injectabilă la 12 ore; în infecţii grave, doze mai mari, până la 6g/zi, 
administrate fractionat sub formă injectabilă, la interval de 4—6 ore. 

Amoxicilina este o beta-lactamină, un derivat de ampicilină cu 
spectru de acţiune similar. 

Eficienţa amoxicilinei este deosebită în tratamentul infectiilor paro- 
dontiului marginal cu Aggregatibacter actinomycetemcomitans. 

Actiunea amoxicilinei asupra stafilococilor este redusa datorita 
beta-lactamazei (penicilinaza) secretata de acestia. Asocierea 
amoxicilinei cu acidul clavulanic care inhibá beta-lactamazele este 
produsul Augmentin. 

Augmentin se utilizeazá in tratamentul parodontitelor marginale 
cronice profunde, progresive, refractare la alte tratamente anti- 
microbiene. 
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Efecte secundare: 

— alergii; 

— tulburări gastrointestinale; 

Contraindicaţii: 

— herpes; 

— mononucleozá infecțioasă; 

— leucemie limfoigă; 

— tratament cu alopurinol. 

Se folosesc 1—2 cpr. (în funcţie de gravitatea infecţiei), de două ori 
pe zi, timp de opt zile, cu sau fără metronidazol. 

Cefalosporinele sunt antibiotice beta-lactamice, clasificate dupa 
spectrul antibacterian în trei generaţii. Cefalosporinele din generaţia a 
treia sunt mai eficiente împotriva germenilor gram-negativi. Din 
aceasta generaţie, pentru uz stomatologic se folosește cefroxadina 
(produsul Oraspor), din care se administrează 500 mg, de două ori/zi. 
Ca și penicilinele, cefalosporinele provoacă frecvent fenomene aler- 
gice, iar cele din generaţia a treia, mai ales, suprimand flora intesti- 
nalá, pot fi cauza unor sângerări prin deficit de vitamina К, supraintectii 
cu enterococ, colitei pseudomembranoase, unor candidoze. 

Neomicina (negamicin) este un antibiotic aminoglicozidic, cu 
spectru bacterian asupra germenilor gram-negativi în special. Nu se 
administrează pe cale parenterală, datorită oto- si nefrotoxicităţii. 

Administrarea pe cale orală este urmată de o absorbție intestinală 
redusă și poate fi cauză de disbacterioză şi de candidoze intestinale. 

Se utilizează în aplicaţii locale în dermatologie și oftalmologie. 

În stomatologie utilizăm neomicina pentru combaterea infecţiei din 
parodontitele marginale cronice, acutizate, gingivostomatita ulcero- 
necrotică sub formă de colutorii în aplicaţii locale. 

Streptomicina este un antibiotic aminoglicozidic cu un spectru 
antibacterian asemănător neomicinei. Se asociază penicilinei în 
administrarea parenterala, prin injecții, în tratamentul infecțiilor acute 
din sfera aparatului dento-maxilar, în doză de 1-2 g/zi. 

Aplicarea locală în plăgile chirurgicale este contraindicată datorită 
potențialului alergizant. 

Eritromicina are o acţiune redusă asupra patogenilor parodontali. 
Prin administrare pe cale generală nu se acumulează în lichidul 
santului gingival. Poate provoca reacţii alergice si efecte secundare de 
tipul tulburărilor gastrointestinale. 

Roxitomicina este un derivat de eritromicină care se regăseşte în 
fluidul șanțului gingival si în țesuturile gingivale. Este activ asupra 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans. 

Spiramicina se regaseste in lichidul santului gingival dupa 
administrare pe cale generală; are o semnificativă acţiune 
antispirochetala si de reducere a inflamajiei din pungile parodontale. 
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Azitromicina se fixează cu uşurinţă de structurile parodontale si 
are actiune asupra unor patogeni parodontali ca Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans $.a., dar nu şi asupra unor specii ca 
Fusobacterium nucleatum, Eikenella corrodens, Micromonas micro, 
enterococi si stafilococi care sunt rezistenți la acţiunea azitromicinei. 
Se administrează în doză unică zilnic, timp de trei zile, ceea ce 
uşurează utilizarea clinică. Poate produce fenomene de tip 
Hertzheimer prin eliberare masivă, într-un timp scurt, de endotoxine 
bacteriene. 

Clindamicina este un antibiotic (lincosamidic, cu un aminozahar 
în structură) al cărui spectru antibacterian cuprinde majoritatea 
bacteriilor gram-pozitive, inclusiv multe tulpini de stafilococ auriu si 
majoritatea germenilor anaerobi patogeni. 

Se administrează în bolile parodontiului marginal refractare la 
tratament, numai la adulţi, nu şi la copii, nu în parodontita juvenilă. 

Posologie orală: 300 mg/zi, timp de opt zile. 

Prezintă efecte secundare severe: colită pseudomembranoasă 
hemoragică (efect al creşterii intestinale a Clostridium dificile) si, în 
mod obişnuit, diaree. 

Marfanil (Mafenid, Sulfamynol) este o sul/famidă cu spectru 
antibacterian activ faţă de anaerobi şi tulpinile sulfamido-rezistente. 

Se administrează local, pe mucoase infectate, plăgi chirurgicale. 
Are potenţial alergizant. 

Ciprofloxacina şi ofloxacina sunt derivati sintetici: fluorochino- 
lone cu activitate antibacteriană echivalentă cu beta-lactamidele. Sunt 
active pe bacili gram-negativi, enterobacterii, Pseudomonas, stafilo- 
coci, Aggregatibacter actinomycetemcomitans. 

in parodontitele marginale cronice si complicatiile lor, fluorochino- 
lonele se utilizează numai în prezenţa germenilor enumerati. 

Asocierea ciprofloxacinei cu metronidazol îi potenjeazá activitatea 
Si se indică la pacienţii cu alergie la amoxicilină care nu pot beneficia, 
pe cale generală, de asocierea amoxicilina—metronidazol. 

Posologie orală: 

— 400 mg/zi in două prize, timp de opt zile, pentru ofloxacină; 

~ 1g/zi în două prize, timp de opt zile, pentru ciprofloxacina. 

În timpul tratamentului trebuie evitată folosirea concomitentă de 
antiacide, tetracicline, cloramfenicol, nitrofuran. 

Contraindicaţii: 

— copii sub 5 ani; 

— gravide; 

— tulburări ale sistemului nervos; 

— SIDA; 

— deficit de glucozo-6-fosfat-dehidrogenaza. 
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Tulburări secundare: 

— alergii cutanate; 

— tulburări gastrointestinale; 

— tendinopatii; 

— mai rar cefalee, vertij, somnolenta, afecţiuni hematologice. 

Specialitafi: 

— ciprofloxacina: Ciflox, Aristin; 

— ofloxacina: Tardiv, Oflocet. 

Nitrofurantoina, derivat de nitrofuran, este activa față de 
stafilococul auriu si specii de Pseudomonas. Poate fi utilizată pentru 
reducerea secreției purulente din pungile parodontale si în tratamentul 
plăgilor chirurgicale. Are potenţial alergizant. 

Metronidazolul este un chimioterapic de sinteză, derivat din 
nitroimidazol. Este activ (bactericid) față de bacteriile anaerobe în 
special Porphyromonas gingivalis şi Prevotella intermedia. dar şi 
Clostridium si Bacteroides. Are actiune eficienta asupra treponemelor 
si protozoarelor. 

Utilizarea metronidazolului reduce semnificativ populaţia de 
bacterii patogene ca: Eubacterium si spirochete, dar eficienta este mai 
redusa asupra speciilor de Capnocytophaga. 

Metronidazolul înregistrează niveluri crescute în lichidul sanjului 
gingival si în țesutul gingival la scurt timp după administrarea pe cale 
generală ceea ce îl face a fi folosit în multe cazuri de parodontite 
agresive, in special, dar si marginale cronice. 

Metronidazolul se administrează sub formă de: 


— comprimate 0,2500 
— unguent 3% 

— gel 3% 

= де! 25% 


Ornidazol este asemanator си metronidazolul. 

Aceste substante sunt indicate in: 

— parodontita marginala profundá progresiva, cu evolutie rapidá; 

— parodontite marginale cronice recidivante, cauzate de germenii 
anaerobi; 

- gingivostomatitá ulcero-necrotică, unde actiunea derivatilor imi- 
dazolici este deosebit de activà; 

Posologie medie pe cale orală: 500-700 mg/zi, timp de 
10-15 zile, eventual asociat sau alternativ cu tetraciclina. 

Efecte secundare: 

— tulburári digestive; 

— leucopenie tranzitorie; 

— traverseaza bariera placentara; | 

— efecte cancerigene la animale, dar nesemnalate la om. 
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Specialitàfi- 

— Metronidazol: Flagyl, Rodogyl (asociere cu spiramicina). 
Entizon, Klion, Trichopol; 

— Ornidazol: Tiberal. 


Antimicotice (antifungice) 


Nistatina este un antibiotic polienic activ mai ales fata de levurile 
apartinànd genului Candida. 

Aclioneazá fungistatic sau fungicid, în funcţie de concentraţie, prin 
creşterea permeabilității membranei celulare a ciupercilor. 

Este eficace numai local, deoarece nu se absoarbe decât foarte 
puţin la nivelul pielii, mucoaselor sau tractului gastrointestinal. 

În tratamentele stomatologice, nistatina se foloseşte sub forma 
produselor: Nistatin, Nystalocal şi Stamicin. 

Nistatin: pulbere suspendabilà conţinând nistatină 400.000 U.I./g; 
flacon de pulbere (pentru suspensie orală) care conține 0,480 g 
nistatină pură, 2.400.000 U.l. = 24 doze a 100.000 U.l; 1 ml de 
suspensie conţine 100 000 U.l. 

Nistatin sub formă de pulbere pentru suspensie orală este 
destinat sugarilor şi copiilor, dar si pentru adulţii care preferă aceasta 
medicajie topică lichidă. 

Indicații: 

— stomatita micotica a nou-nascutilor; 

— stomatita micotica si candidoza esofagiana la sugari, copii si 
adulți; 

— stomatită sub placa protetică de cauză micotica; 

- profilaxia candidozei bucale la nou-născuţi. 

Contraindicaţii: 

— alergie la Nistatin. 

Reacții adverse: 

— produsul este bine tolerat de toate grupele de vârstă, dar dupa 
doze mari pot apărea uneori tulburări de tranzit intestinal (diaree). 

Mod de administrare: 

— prepararea suspensiei: in flaconul cu pulbere se introduc 20 ml 
apă distilată, dupa care se agită energic [laconul. Suspensia obţinută 
se picură cu pipeta direct pe limbă, ca atare sau în amestec cu lapte. 
miere. jeleu: 

— la sugari si copii, doză de 100.000 U.I., administrată de patru ori/zi. 

— |a adulţi: 1.000.000—1.500.000 U.I./zi, fracționată în patru prize. 

Administrarea trebuie continuată timp de 48 ore după vindecarea 
clinică, pentru prevenirea recidivelor, atât la copii, cât si la adulţi. 

in cazul asocierii candidozei bucale cu infectarea mucoasei 
nazale sau rectale se impune un tratament topic cu unguent, iar în 
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cazul infectării concomitente a mucoasei vaginale un tratament local 
cu ovule sau comprimate de uz intravaginal. 

Produsul Nystalocal unguent conţine nistatină, clorhexidină și 
dexametazonă. Se aplică pe mucoasa bucală, în gingivite şi stomatite 


Stamicin (Mycostatin — SUA, Moronal — Germania) se prezintă 
sub formă de drajeuri cu un conţinut de 500.000 U.I. nistatină. 

Este un antibiotic cu structură polienică, extras din culturi de 
Streptomyces noursei, foarte activ faţă de Candida albicans. 

Este indicat pentru profilaxia candidozelor care pot apárea in 
cursul tratamentelor cu antibiotice cu spectru larg de actiune, pentru 
tratamentul candidozelor localizate la nivelul mucoaselor tractului 
digestiv: bucofaringiană, intestinală, anală; de asemenea, în 
tratamenul candidozelor pulmonare, genitale, cutanate. 

În medicina dentară se utilizează la adulţi după evidenţierea prin 
examen micologic a Candídei albicans. Se dizolvă în salivă câte un 
drajeu la interval de 4-6 ore, în total 12-14 drajeuri. Tratamentul se 
continuă una-două zile după dispariţia semnelor clinice ale infecțiilor 
micotice si se precizează eficienţa antifungica prin repetarea 
examenului micologic de laborator. 

Pimafucin este un antibiotic cu acţiune antifungica, obţinut din 
culturi de Streptomyces natalensis. 

Mod de prezentare: 

— comprimate orale care conţin 10 mg паїатісіпа; 

~ suspensie pentru aerosolizare sau pentru badijonaj extern 
(flacon de 20ml, 25 mg natamicina/ml). 

Acţiune: antibiotic cu proprietăţi antimicotice asupra Candidei 
albicans activ şi împotriva protozoarelor. 


— stomatite micotice; 
— stomatite sub placă protetică, de obicei suprainfectată cu 


— în candidozele orale, la adulţi, câte un comprimat pentru supt, 
de 4-6 ori/zi, timp de 7—10 zile sau 

— câte 1 ml suspensie pentru uz extern, aplicată pe mucoasa 
bucală de 4-6 ori/zi, timp de 7—10 zile; 

~ la copii: in general, câte 0,5 ml de suspensie de 4 ori/zi, timp de 
5—7 zile, sau mai mult în funcţie si de negativarea examenului 


Alte antimicotice cu acţiune locală: 
~ miconazol, produsul Daktarin oral gel, conţine miconazol 2%; 
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— la adulti si copii peste 1 an: 1 linguriţă de 4 ori/zi; 
— sub 1 an, 1-2 lingurije pe zi; 
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— clotrimazol este un agent antifungic de tip imidazol care actio- 
neazá prin liza componentelor fosfolipidice ale membranei celulare a 
speciilor de Candida: produsul Canesten; 

— haloprogin, produsul Mycilan; 

— fluconazol este un antifungic de tip fluor-bistriazol activ impo- 
triva speciilor de Candida; 

— ketoconazol este un antifungic de tip imidazol activ fata de 
specii de Candida. 


PARTICULARITATI ALE TRATAMENTULUI 
CU ANTIBIOTICE ADMINISTRATE PE CALE 
GENERALA IN BOLILE PARODONTIULUI 
MARGINAL 


Indicafiile principale ale administrării antibioticelor pe cale 
generală la bolnavi parodontopafi sunt: 

a) in afecfiuni acute ca gingivite acute si gingivostomatite acute in 
special cand se asociazá cu manifestári generale, stári febrile. 

b) în complicaţii cu inflamații acute circumscrise: abcese paro- 
dontale marginale. 

с) in parodontitele agresive unde sunt implicate mai multe specii 
de patogeni parodontali cu manifestări severe de distructie epitelială si 
degradări importante ale țesutului conjunctiv. 

d) în parodontitele marginale cronice tratamentul trebuie indivi- 
dualizat în mod eclectic, de la caz la caz. Tratamentul sistemic cu 
antibiotice dă rezultate bune in numeroase cazuri şi trebuie instituit la 
acei pacienţi la care au fost epuizate posibilitățile tratamentului 
mecanic şi de aplicare locală de antiseptice şi antibiotice și la care 
perspectiva pierderii dinţilor este iminentă. În Clinica de Parodon- 
tologie din Bucureşti am obţinut rezultate bune şi foarte bune în 
parodontite marginale cronice la adulţi după schema proprie de 
administrare a antibioticelor pe cale generală folosind amoxicilină, 
metronidazol şi tetraciclină. 

e) în parodontite distrofice pentru eradicarea componentei infla- 
matorii septice; 

f) în parodontite cu caracter recidivant. 

g) înainte și/sau după manopere sângerânde: detartraj subgin- 
gival, debridare gingivală, intervenţii chirurgicale care provoacă bacte- 
riemii şi pot crea complicaţii loco-regionale, la distanţă sau generale. 

Contraindicafii principale ale administrării antibioticelor pe cale 
generală la bolnavi parodontopati sunt: 

1. Utilizarea tetraciclinei în timpul sarcinii si la copii sub 6—7 ani, 
deoarece poate fi cauza unor tulburări de erupție, de mineralizare 
defectuoasă și coloratii ale dinţilor. 
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2. Administrarea de metronidazol in sarcina poate fi urmata de 
efecte teratogene. 

3. Penicilina la pacienti cu antecedente alergice la acest antibiotic, 
deoarece poate induce stári de soc anafilactic. 

4. Clindamicina nu se administreaza la copii, in parodontita juve- 
nila, la pacienţii cu antecedente de tulburări gastrointestinale si mai 
ales la cei care au prezentat fenomene de colită ulcerohemoragicá, 
unul din efectele secundare frecvent produse de acest antibiotic. 

Avantaje ale administrării antibioticelor pe cale generală la 
bolnavii parodontopali: 

— administrare ușoară, de regula pe cale orală; 

~ acţiune eficientă atât asupra patogenilor parodontali, cát și asu- 
pra microbilor patogeni care produc imbolnáviri in alte zone ale 
cavităţii bucale și oaselor maxilare: parodontiui apical, limbă, istmul 
faringian si tonsilele palatine, țesutul limfatic waldaierian. 

— acţiunea antimicrobiană extinsă asupra unor specii microbiene 
patogene cu alte localizări decât cea gingivoparodontală reduce riscul 
reinfectarilor si al recidivelor de îmbolnăvire ale parodontiului marginal. 

— calitatea unor antibiotice de concentrare selectivă în unele 
structuri sau țesuturi; în această privinţă tetraciclinele deţin primul loc, 
cu cea mai mare, stabilă si mai activă concentraţie în gingie, 
desmodonliu si osul alveolar. 

Dezavantaje ale administrării antibioticelor pe cale generală la 
bolnavii parodontopati: 

— concentraţia de substanţă activă la nivelul corionului gingival, a 
desmodontiului, osului alveolar si în lichidul șanțului gingival diferă de 
la un antibiotic la altul; 

~ posibilitatea — recunoscută în practica administrării în scop 
antiinfectios a antibioticelor — de apariţie a unor tulpini microbiene 
rezistente la acţiunea acestora. 

— existenţa unor efecte secundare nedorite, neplăcute sau 
periculoase: greață, vomă, diaree, fotosensibilitate, tulburări hepatice, 
alergii, stări de rău (de tip disulfiram asemănătoare celor produse de 
Antabuz) în cazul consumului de alcool in special la administrarea 
metronidazolului la pacienţi nepreveniti şi neinstruiti în acest sens. 

S-au mai descris: 

— infecţii neonatale cu streptococi de grup B după administrarea 
de ampicilină şi/sau amoxicilină; 

— distructii cartilaginoase si artropatii după administrarea de 
fluorochinolone la animale si tendinite observate la om; 

— reactii toxice ale fátului la maimuje dupa administrarea de 
eritromicinà si claritromicina. 
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Alegerea antibioticelor pentru administrarea 
pe cale generala la bolnavi parodontopati 


Antibioticele folosite mai frecvent tn tratamentul parodontitelor sunt: 

1. Tetraciclinele (tetraciclina, doxiciclina, minociclina) sunt indicate in 
infecțiile în care predomină Aggregatibacter actinomycetemcomitans. 

2. Metronidazolul este util in parodontite diagnosticate ca 
refractare sau rebele la tratamentul conventional, mecanic si 
medicamentos local, în infecţii cu Porphyromonas gingivalis şi/sau cu 
Prevotella intermedia. . 

3. Clindamicina este activa pe diverse specii de anaerobi gram- 
negativ, în infecţii cu Micromonas micros, streptococi B-hemolitici. 
Produce frecvent fenomene secundare: diaree si uneori colita 
ulcerohemoragica. 

4. Fluorochinolonele, ciprofloxacina sunt active pe stafilococi, 
Pseudomonas, Aggregatibacter actinomycetemcomitans. La fel ca 
tetraciclinele si metronidazolul, pătrund în lichidul sanjului gingival 
unde pot avea concentraţii mai mari decât cele din serul sanguin.Se 
concentrează de asemenea în țesutul gingival. 

5. Azitromicina se fixează cu ușurință de structurile parodontale 
normale sau bolnave fiind activă fata de multi patogeni parodontali. 
Unele specii ca Fusobacterium nucleatum, Eikenella corrodens, 
Micromonas micros, enterococii si stafilococii sunt rezistenți la 
acţiunea azitromicinei. 

Posologia, modalitatea de administrare in timp a antibioticelor pe 
cale generală la bolnavii parodontopati diferă după: greutatea corpului, 
timpul de metabolizare, rata de eliminare din organism, durata efectivă 
a activităţii antimicrobiene. Din datele literaturii de specialitate şi din 
experiența personală optăm pentru următorul mod de administrare 
selectivă şi individualizată a unor antibiotice diferite: 

~ amoxicilina (cu sau fără acid clavulanic), de două ori/zi; 

— metronidazol, de două sau trei ori/zi; 

— clindamicina, de două ori/zi; 

— tetracicline (doxiciclina), o data sau de două ori/zi; 

— azitromicina, o dată/zi. 

Asocierea antibioticelor administrate pe cale generală conduce la 
efecte însumate, benefice, cu distrugerea unor specii microbiene şi 
ameliorarea până la vindecare a bolii parodontale. Astfel, asocierea 
metronidazol-amoxicilină poate eradica Aggregatibacter actino- 
mycetemcomitans in parodontitele agresive cu debut precoce: cu 
vindecare in parodontita juvenilă si ameliorarea stării de îmbolnăvire in 
parodontitele prepubertale. La pacienţii alergici la amoxicilină (la 
B-iactamine în general) se poate asocia, cu bune rezultate 
metronidazol cu ciprofloxacina. 
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În administrarea pe cale generală a antibioticelor la bolnavii 
parodontopati trebuie ţinut seama si de interacţiunile acestora cu alte 
medicamente care pot fi utilizate simultan. Astfel: 

— antiacideíe, în special pe bază de săruri de aluminiu si bismut ca 
și produsele care conţin fier, calciu, zinc şi magneziu scad, prin 
chelare, absorbţia tetraciclinelor şi fluorochinolonelor; 

— Cimetidina creşte nivelul seric al fluorochinolonelor; 

— Sucralfatul scade absorbţia fluorochinolonelor; 

— Barbituricele şi hidantoina reduc efectul antimicrobian at metra- 
nidazolului și timpul de înjumătățire al doxiciclinei; 

— Antidiareicele scad absorbția clindamicinei; 

— Probenecidul scade c/earance-ul ciprofloxacinei; 

~ Tranchilizante de tipul diazepamului se metabolizează lent si 
produc o ușoară inhibare respiratorie şi relaxare musculară. 

Administrarea pe cale generală de antibiotice la bolnavi 
parocontopati poate fi precedată de identificarea germenilor patogeni 
parodontali și de controlul prezenţei sau dispariţiei acestora după circa 
trei luni de la tratamentul antimicrobian. Se pot folosi metode de cuiti- 
vare a patogenilor parodontali sau tehnici de detecție moleculară 
genetică, anticorpi monoclonali sau policlonali sau de imuno- 
serodiagnostic. 


Medicatia cortizonicá: glucocorticoizii 


Glucocorticoizii au acțiune antiinflamatoare si antialergică. 

Principalul glucocorticoid este hidrocortizonul sau cortizolul. 

Hidrocortizonul şi glucocorticoizii, în general, reduc inflamatia de 
cauze variate: agresiune fizică, chimică sau biologică (infecţii, reacții 
alergice). 

În țesuturile inflamate, inhibă macrofagele, migrarea polimorfo- 
nuclearelor, fagocitoza, reduc permeabilitatea capilarelor si vasodila- 
tatia, scad sinteza prostaglandinelor. 

În faze tardive ale inflamatiei, exercită o acţiune de inhibare a 
sintezei proteice, fibroblastilor, osteoblastilor, limfocitelor, a diverselor 
celule de origine mezenchimatoasa, a depunerii de colagen si 
limiteazá proliferarea capilará. 

Efectele clinice ale acestei actiuni sunt: reducerea inflamatiei, 
hiperemiei, exsudatului inflamator, dar si scáderea proceselor 
reparatorii ale țesuturilor lezate prin reducerea proliferárii celulare si a 
cicatrizării. De asemenea, sub tratament cortizonic crește frecvenţa si 
gravitatea unor infecţii bacteriene, micotice, parazitare si virotice, ceea 
ce impune asocierea cu substanţe antimicrobiene. 

Glucocorticoizii împiedică producerea unor citokine sau 
blochează acţiunea lor și sunt eficace în combaterea unor manifestări 
alergice. 
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Principalii glucocorticoizi folositi in practica stomatologica sunt: 

~ Hidrocortizon acetat soluţie injectabilă sau aplicaţii locale 
(unguente), in concentratii utile cuprinse intre 0,25% si 196; 

— Prednison: administrat pe cale orală, ineficace în aplicații 
locale; 

— Prednisolon: este eficace în aplicaţii locale 0,2596—0,596; 

- Triamcinolon: produse Kenacort, Oracort, Volon (Squibb), 
Kenalog in Orabase (Squibb), Extracort pentru aplicatii locale in 
concentraţie de triamcinolon acetonid de 0,025-0,5%; 

- Dexametazona sodiu fosfat; produsele sunt hidrosolubile si se 
administrează sub formă de soluţie sau unguente 0,05-0,1%. 

— Nystalocal conţine nistatină, clorhexidină, dexametazona și 
este indicat în gingivite şi stomatite micotice. 

În general, corticoizii folosiţi în aplicaţii locale sunt asociaţi cu 
antibiotice, antimicotice, antiseptice. 


Antihistaminice 


În tratamentul local al unei infecţii bacterrene sau fungice orale se 
pot folosi antihistaminice de tip Romergan, sol. orală 0,1%, maleat de 
dimetinden (Fenistil), în colutorii cu antibiotice și corticosteroizi pentru 
acţiune antialergică și anestezică de suprafaţă. 


Antivirotice 


Substanțele cu acţiune antivirala eficientă de uz terapeutic sunt їп 
numár mic, din cauza dependentei metabolice a virusilor de celula 
gazda, ceea ce nu permite un atac antiviral selectiv. 

De asemenea, principalele substante cu actiune antivirala 
profilacticá sau terapeuticá au un efect slab asupra formelor acute, 
severe de infectie herpeticá si redus sau absent in leziunile stabilizate 
sau in infectii latente. 

Dintre substantele antivirotice se cunosc: 

– amantadina: produsele Viregyt, Amantadine; 

~ vidarabina: produsul Vidarabine cu acţiune asupra virusului 
herpes simplex; 

— aciclovirul: produsele Acyclovir, Zovirax au acţiune asupra 
viruşilor herpes simplex şi varicelo-zosterian. 

Administrat la bolnavi cu deficit imunitar, aciclovirul este eficace în 
tratamentul infecţiei cutaneo-mucoase cu virusul herpesului simplu şi 
poate preveni infecția bucală, faringiană si esofagiană cu acest virus. 

Administrarea locală se face cu Acyclovir 5%, la interval de 3-4 
ore, timp de şapte zile. 
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Aciclovirul este, în general, bine suportat, rareori determina 
usturimi, prurit, congestie localá. 

Hodilemid este un produs cu acfiune antiherpetica, antiinflama- 
toare si imunomodulatoare pe bazá de edetat disodic monocalcic, 
cisteiná si gluconat de calciu, administrat sub forma injectabila. 


Alte substanfe (produsi) cu acfiune 
terapeutica locala sau generala ín gingivite 
si parodontite marginale 


Acidul hialuronic, desi este cunoscut ca un component principal al 
proteoglicanilor cu acţiune antiedematoasá si are un rol important în 
procesele de vindecare si regenerare tisulará, a fost aplicat mai mult 
in tratamentul unor tulburári in articulatia temporo-mandibulará si mai 
putin in parodontite. Studii recente atribuie acidului hialuronic o buna 
acţiune antiinflamatorie, dar nu și o acţiune antiplacá. De aceea, acidul 
hialuronic sub forma de gel sau spray este indicat ca adjuvant a/ 
tratamentului antimicrobian si de regenerare in gingivite, parodontite 
marginale superficiale si profunde. 

Bifosfonafii sunt produşi utilizaţi în tratamentul afecțiunilor 
generale care interesează metabolismul osos datorită calităţii lor de a 
inhiba resorbtia osoasă. Aceste substanţe au o afinitate crescută 
pentru țesutul osos, cresc ritmul de diferenţiere si multiplicare al 
osteoblaștilor și inhibă, în același timp, activitatea osteoclastelor. 
Datorită acestor calități sunt folosiţi în parodontologie pentru stimu- 
larea osteogenezei în tratamentele chirurgicale ale pungilor 
parodontale când se folosesc materiale de aditie; de asemenea sunt 
utilizați pentru promovarea refacerii osului în jurul implantelor 
endoosoase. 

Produși naturali 

În această categorie sunt incluse substanţe naturale cu o 
structură organică destul de complexă și acțiuni antimicrobiene, 
antifungice, antivirale şi antiinflamatorii, lipsite, în general, de efecte 
secundare nocive. 

Produsele terapeutice apicole au la bază substanţe ca 
propolisul, păstura de albine, extractul de larve de masculi. 

Propolisul — produs natural de secreție al albinelor, аге o 
compoziţie complexă: flavone, enzime, uleiuri volatile, esteri ai acizilor 
aromatici etc. Propolisul exercită următoarele efecte: 

— antibacterian; 

— antimicotic; 

— antiinflamator; 

— vasoconstrictor; 
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~ decongestiv; 

~ anestezic de suprafata; 

— cicatrizant, epitelizant; 

~ trofic tisular. 

Utilizarea propolisului in tratamentul gingivitelor si parodontitelor 
marginale, recunosculă initial ca o terapie naturală eficientă, se face 
actualmente ţinând cont de potenţialul alergizant destul de important al 
produsului. 

Proparodont este un produs original românesc care conţine: 
propolis, extract de musetel, salvie si cimbru, într-un vehicul 
nealcoolic, pe bază de polietilenglicol și hidroxid de aluminiu. Eficienţa 
antimicrobiană si antiinflamatoare este dublată de acțiunea blândă, 
neiritată, față de mucoasa gingivală (Brevet de Invenţie 
nr. 80364/29.09.1984. Autori: M. Gafar, H. T. Dumitriu, Lucretia 
Guti, T. Gidoiu, Elena Palos). 

Stomagingiv, produs original românesc cu acţiune antibacteriana 
și antiinflamatorie, conţine: extract vegetal antocianozidic, neomicină, 
hidrocortizon, anestezină, mel rosatum în glicerină. (Brevet de 
Invenţie nr. 93512/28.09.1987. Autori: |. Ciulei, Viorica Istudor, 
M. Gafar, H. T. Dumitriu), 

Extractul de larve de masculi (trántori) de albine (produsul 
Apilarnil) are efect biostimulator local şi general. 

Produsul Apilarnil sub formă de drajeuri exercită un efect 
biostimulator, iar Apilarnil-Prop are un efect antimicrobian şi 
cicatrizant, datorită conţinutului în propolis. Are si efecte secundare de 
tip hormonal ca apariţia de noduli mamari cu caracter benign şi 
tranzitoriu prin întreruperea tratamentului. 

Extractele vegetale sunt dotate cu proprietăţi farmacodinamice 
complexe, fără efectele secundare ale produșilor de sinteză. 

Produsul Fomazulan conţine extract de chamomillae (flori de 
musel[el). 

Chamazulena din acest extract are urmátoarele actiuni: 

~ antiinflamatorie; 

— decongestiva; 

— antihistaminicá; 

~ antialergica 

— cicatrizantă; 

— spasmoliticá de tip papaverinic. 

Mecanismul de actiune a extractului de musetel este complex si 
se datoreaza: 

— blocárii histaminoliberatorilor naturali (fibrolizina); 

— blocárii receptorilor histaminergici; 

~ stimulării axului hipofizo-corticosuprarenalian cu eliberare de 
glucocorticosteroizi. 
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Indicajil: 

— dupa detartraj, extracţii dentare; 

— gingivite si parodontite marginale subacute și acute; 

— pungi parodontale după evacuarea exsudatului inflamator; 

— stomatite subacute si acute; 

— gingivostomatita ulcero-necrotica; 

— abcesul parodontal marginal; 

— leziuni traumatice erozive, ulcerate ale mucoasei bucale: afte, 
leziuni herpetice; 

— gingivite hiperplazice, in special suprainfectate; 

— glosite; 

— cheilite. 

Mod de administrare; 

— badijonaj; 

- mesaj; 

— instilalii; 

— spáláturi. 

Produsul Ticiverol este un extract hidroalcoolic din Herba serpylli, 
Folium menthae, Flores chamomillae si Herba dracocephali. 

Acfiune: slab antiseptic, hipoestezic, antiinflamator, favorizeaza 
cicatrizarea. 

Indicaţii! si mod de administrare: са la produsul Romazulan. 

Extractum calendulae: extract de flori de gálbenele; are acţiune 
antiinflamatorie, antiexsudativá. 

Extractum salviae: extract de salvie; are actiune antimicrobiana 
si antiinflamatorie. 

Extractum radix symphyty: extract de rádáciná de tátáneasá; 
posedá pe lángá actiunea antiinflamatorie si un remarcabil efect 
cicatrizant, datorită conţinutului crescut de a/antoină, care reduce 
timpul de vindecare a plagilor posttraumatice sau postchirurgicale la 
nivelul mucoasei bucale. Investigaţii recente її atribuie acţiuni 
genotoxice, carcinogene și hepatotoxice. 

Extractum rathaniae are acţiune astringentă, motiv pentru care 
este folosit in ape de gură, paste de dinţi medicinale. 

Extractum rhey intră în compoziţia produsului Pyralvex alături de 
acid salicilic, alcool. Produsul are acţiune keratolitica, keratoplastică, 
astringenta, antiseptică, antiinflamatorie, anestezică. 

Indicaţii: 

~ gingivite acute şi subacute; 

— parodontite marginale cu fenomene subacute si acute; 

— afte bucale cronice, recidivante. 

Contraindicatii: 

— abcesul parodontal marginal (inainte de incizie si evacuarea 
conținutului). 
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Alte produse: 

Gingivital (Germed — Germania) contine: eugenol, timol, Extrac- 
tum salviae, azulene, propicainá, alcool etilic. Este indicat în 
tratamentul gingivitelor si parodontitelor marginale cu evoluţie 
subacutá sau acuta, complicatiile infectioase ale parodontitelor 
marginale cronice, pericoronarite, dupa detartraj si tratamente 
chirurgicale si parodontale. 

Gingisan (Teva — Israel) sub forma de solutie contine: Extractum 
flos chamomillae, Folium eucalypt, Radix liquiritiae; sub forma de 
unguent confine, în plus, benzocainá 2% cu acţiune anestezica. 

Indicații: la fel ca pentru produsul Gingivital. 

Produse imunobiologice: 

În tratamentul parodontopatiilor marginale cronice produsele — 
„vaccin stafilococic", Cantastim, Imudon, Polidin sunt preparate 
bacteriene cu acţiuni precum: 

— creşterea rezistenţei antiinfectioase; 

— creşterea puterii fagocitare a polimorfonuclearelor; 

— creşterea valorii complementului seric; 

— creșterea clearance-ului bacterian al macrofagului; 

~ creşterea imunoglobulinelor serice (în special IgG si IgA); 

— stimularea formării de anticorpi aglutinanţi, specifici, fafa de 
germenii din care este compus preparatul. 

Produsul „vaccin stafilococic" este o suspensie în soluţie salina 
fiziologică, de diferite tulpini de stafilococ, inactivate prin căldură. 

Produsul „vaccin stafilococic“, folosit initial în tratamentul 
piodermitelor stafilococice, s-a dovedit activ la bolnavii cu reumatism 
cronic degenerativ, la care, în cursul tratamentului cu acest 
imunomodulator, s-au constatat fenomene de reactivare si uneori de 
ameliorare a suferințelor articulare (EFTIMESCU). 

Plecând de la această observaţie și considerând joncţiunea 
dento-osoasă o articulaţie cu fenomene inflamatorii şi degenerative 
caracteristice bolii parodontale, am folosit cu rezultate semnificative 
produsul „vaccin stafilococic“ în tratamentul bolnavilor cu parodontita 
marginală cronică profundă (GAFAR, GEORGESCU, DUMITRIU, CODITA, 
NEGUT,1987). Prezența, uneori, a stafilococului în exsudatul inflamator 
al pungilor parodontale este un argument în plus în favoarea utilizării 
produsului „vaccin stafilococic“, ca imunomodulator adjuvant utilizat 
alături de alte proceduri în cadrul tratamentului complex parodontal. 

Produsul „vaccin stafilococic“ se prezintă în următoarele 
concentrații: 

a) vaccin concentrat corespunzător la 1 miliard de corpi bacte- 
rieni/ml; 

b) vaccin diluat 1/10 corespunzător la 100 milioane corpi bacte- 
rieni/ml; 
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C) vaccin diluat 1/100 corespunzátor la 10 milioane corpi bacte- 
rieni/ml; 

d) vaccin diluat 1/1.000 corespunzátor la 1 milion corpi bacte- 
rieni/ml. 

Conţinutul fiolelor este uşor tulbure în cazul vaccinului concentrat 
şi al vaccinului diluat 1/10 si limpede în cazul diluţiilor de 1/100 si 
11.000. Înainte de întrebuințare, conţinutul fiolelor trebuie agitat, 
pentru o bună omogenizare a suspensiei. 

Administrarea se poate face subcutanat, intramuscular sau sub 
mucoasa mobilă a fundurilor de sac vestibulare. 

Ritmul de administrare este la douá-trei zile. 

in cazul unor reactii locale manifeste (eritem întins, infiltratii 
dureroase) sau generale (febră, curbatură), se mărește intervalul 
dintre inoculari, care se fac cu doze mai diluate. 

Posologie: 

— din dilutia 1/1000: 0,1; 0,2; 0,5; 1 ml.; 

~ din dilutia 1/100: 0,1; 0,2; 0,5; 1 ml.; 

— din аиа 1/10: 0,1; 0,2; 0,5; 1 ml.; 

— din vaccinul concentrat: 0,1; 0,2; 0,4; 0,8; 1 ml. 

Concomitent cu vaccinul stafilococic se administreazá antibiotice 
pe cale localá si generalá. 

Produsul ,Cantastim" este un produs biologic imunostimulator, un 
extract antigenic din Pseudomonas aerugynosa, cu acţiune de 
stimulare a macrofagelor. 

Indicaţii: 

a) parodontopatii degenerative și de involufie; 

b) înaintea tratamentului chirurgical al parodontitelor marginale 
cronice; 

c) în perioada de vindecare după tratament chirurgical al 
parodontitelor marginale cronice sau după atacul acut al 
gingivostomatitelor ulcero-necrotice. 

Mod de administrare: subcutan sau sub mucoasa mobila a 
fundurilor de sac vestibulare. 

Ritm de administrare: o fiola/saptamana, timp de cinci săptămâni, 
pauză 1-1,5 luni, după care se reia administrarea timp de cinci 
săptămâni. 

Produsul ,Imudon"* 

Extract liofilizat din specii bacteriene de: 

— Lactobacillus acidophilus; 

— Lactobacillus helveticus; 

— Lactobacillus lactis; 

— Lactobacillus fermentalum; 

— &treptococf, grupa A-S 107, 8170, H-S 218, 0-5 19, S 226; 

— Stafilococ auriu, 
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— Klebsiella pneumoniae; 

— Corynebacterium pseudodiphtericum; 

— Fusiformis fusiformis; 

– Candida albicans. 

Extractul este inclus in etilmercuritiosalicilat si excipient pana la 
0,582 g/comprimat. 

Dupá cum se constatá, extractul este produs din specii 
microbiene care nu sunt implicate direct in etiopatogenia gingivitelor si 
parodontitelor, dar utilizarea produsului este justificatá prin calitájile 
sale de imunomodulator la fel ca si in cazul celorlalte produse 
imunobiologice actuale. | 

Indicaţii: 

— gingivite; 

— parodontite marginale cronice; 

— alveolite; 

— pericoronarite; 

— abcese parodontale marginale; 

~ glosite; 

— stomatite; 

— afte. 

Posologie, mod de administrare: 

Profilaxie: 6 comprimate pe zi, sublingual, timp de 21 zile. Se 
efectueaza douá-trei cure profilactice pe an. 

În afecţiuni acute: 8 comprimate pe zi sublingual timp de 10 zile. 

in afectiuni cronice: 4-8 comprimate pe zi sublingual timp de 
21 zile. Se efectueazá cure terapeutice cu intervale de pauzá de douá 
luni timp de unu-doi ani. 

Alte produse biologice: 

Polidin administrat parenteral si Aerodin (instilatii în pungi, 
pulverizatii pe mucoasa bucala). 


ASPECTE ACTUALE ALE PROFILAXIEI 
SPECIFICE IN PARODONTOPATII 


Etiologia microbiana în formele distructive ale parodontopatiilor 
marginale cronice fiind în prezent unanim recunoscută, se impune o 
concentrare a eforturilor pentru o profilaxie specifică în cadrul acestor 
îmbolnăviri. 

Profilaxia bolilor de etiologie microbiană poate fi specifica sau 
nespecifica. 

Profilaxia nespecifica se adreseaza factorilor favorizanti, in timp 
ce profilaxia specifica se realizeaza prin vaccinuri antibacteriene care 
determina producerea de cátre organismul gazda a unor elemente cu 
caracter specific de apárare antimicrobianá. 


Imuno- 
modulator 
Indicaţii 


Posologie 


Alte produse 


Etiologia 
microbiană 


Profilaxia 
specifică și 
nespecifica 


368 


Agent patogen 


Vaccinuri 
clasice 


Vaccinuri „vii“ 
Avantaje si 


dezavantaje 


Imunogene 


Inginerie 
genetica 
Biotehnologie 


Celule 
procariote 


Polipeptide 
bacteriene 


HORIA TRAIAN DUMITRIU — PARODONTOLOGIE 


Prepararea unui vaccin eficient presupune, in primul rand, 
stabilirea unui agent patogen cauzator ,sigur" al afecțiunii; pornind de 
la structura antigenică a acestuia se poate obţine un preparat cu 
putere imunogena buna si cu mai puţine efecte secundare, nocive 
pentru organism. 


І. Vaccinurile clasice sau „convenţionale“ 


Utilizate în profilaxia afecţiunilor bacteriene sunt preparate fie din 
culturi bacteriene omorâte. folosind diverşi factori fizico-chimici, 
avirulente, dar cu păstrarea puterii imunogene a bacteriei, fie din 
culturi bacteriene vii cu virulenfá atenuată. 

— înlăturarea virulentei culturilor bacteriene se realizează, clasic, 
prin tratarea cu fenol, formaldehina, merthiolat sau, mai modern, cu 
substanţe ce alterează materialul genetic bacterian: betapropiolactona 
sau unele imine. 

— vaccinurile „vii“, cu virulenta atenuată, se obţin prin cultivarea 
bacteriilor pe medii nefavorabile, timp îndelungat. 

Vaccinurile convenţionale prezintă avantaje şi dezavantaje. Astfel, 
cele cu bacterii omorâte prin factori fizico-chimici sunt avirulente, 
stabile, dar slab imunogene si nu realizează protecţia locală a 
mucoaselor, în timp ce vaccinurile vii, cu virulenta atenuată sunt bune 
imunogene dar sunt instabile, prezintă riscul recâştigării virulentei. 


ll. Vaccinurile moderne 


Se realizeaza prin tehnici de inginerie genetica si sinteze chimice, 
urmărind să înlăture inconvenientele vaccinurilor convenţionale. 
Aceste procedee de biotehnologie au devenit posibile în urma 
cunoaşterii precise a structurilor moleculare ale acizilor nucleici 
bacterieni. | 

Stabilirea structurii genelor ce codifică, în ADN bacterian, 
fractiunile imunogene din microorganismele patogene face posibilă 
introducerea acestora în alte gazde, care vor sintetiza imunogenul, dar 
vor fi lipsite de activitate patogenă. Prin metode laborioase, genele 
identificate sunt extrase şi introduse în celule procariote (Escherichia 
coli), eucariote, ciuperci (Sacharomyces cerevisiae) sau virusuri 
(Vaccinia). Genele introduse realizează гесотбіпапјі genetici cu 
materialul propriu genetic al gazdei, care va sintetiza structurile nou 
codificate cu putere imunogenă și astfel pot fi utilizate ca vaccinuri 
lipsite de patogenitate. 

Sinteza chimică a polipeptidelor bacteriene cu rol antigenic 
reprezintă o altă posibilitate modernă de preparare a vaccinurilor; 
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aceasta a devenit posibilă în urma cunoașterii secventialitajii 
aminoacizilor din structurile respective si a determinatilor antigenici. 
După sinteză, pentru asigurarea puterii imunogene, fragmentele 
polipeptidice sunt cuplate cu diferite molecule „purtător“ (polipeptide 
polimerizate, anatoxina tetanică). Această tehnică ridică unele 
probleme legate de obţinerea unor determinanfi antigenici eficienţi. 

Vaccinurile anti-idiotip, ribozomale pot fi realizate prin metode 
noi, variate, care sunt încă în stadiul de cercetare. 

Tehnicile moderne urmăresc obţinerea de vaccinuri lipsite de 
nocivitate, cu proprietăţi imunogene eficiente și posibilităţi de 
preparare ieftine, pe cale industrială. | 


Vaccinarea in boala parodontala 


Realizarea profilaxiei specifice prin vaccinare antibacteriană in 
boala parodontală ridică încă probleme. Acestea sunt legate de 
dificultatea de a prepara un vaccin eficient întrucât, în etiologia bolii, nu 
a putut fi incriminat, în mod cert, un singur microorganism, ci o 
asociaţie de bacterii, ce concurează, în mod sigur la realizarea 
leziunilor distructive complexe. 

De asemenea, nu s-a stabilit încă precis raportul între deficienţele 
imunologice їп limfocitele T sau B si gradu! de distructie tisulară în 
parodontopatii. Studiile au arătat că persoanele cu deficienţe în 
fagocitoză, ca în neutropenie prezintă forme de parodontopatii cu 
leziuni distructive mai pronunţate. 

Examenul microscopic al țesutului parodontal lezat arată 
existenţa, în zona epiteliului jonctional, a numeroase neutrofile cu 
bacterii fagocitate, ceea ce relevă rolul neutrofilelor în apărarea 
antibacteriană în parodontopatii fiind implicate astfel în mecanismele 
imunităţii nespecifice. 

La noi în ţară s-au efectuat încercări de obţinere a unor preparate 
cu rol imunizant în boala parodontală (BACANU, 1969; HAIMOVICI, 
1972). Un colectiv format din GAFAR, GEORGESCU, DUMITRIU, CODITA, 
NEGUT (1987) a studiat posibilităţile terapeutice prin vaccinoterapie 
stafilococică în boala parodontală. 

În anumite forme clinice de boală parodontală au fost incriminati 
ca „patogeni parodontali": Aggregatibacter actinomycetemcomitans, in 
parodontita juvenilă, și Porphyromonas gingivalis in parodontita rapid 
progresivă. Experimentele pe animal au confirmat faptul că prezenţa 
acestora interferează cu leziunile distructive din ţesuturi, realizate prin 
mecanisme imunologice. 

După modelul vaccinurilor convenționale s-a încercat, încă în 
urmă cu mulţi ani, prepararea din Porphyromonas gingivalis a unui 
vaccin corpuscular, omorât prin tratare cu formol. Acesta a fost 
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experimentat pe animal (TAUBMAN). Imunizarea maimuţelor cu acest 
vaccin a dus la descresterea cantităţii de bacterii negru pigmentate din 
speciile Bacteroides în leziunile gingivale induse prin ligatură. 
Imunizarea şoarecilor a determinat diminuarea pierderilor osoase în 
leziunile parodontale provocate. Nu s-au făcut experimentări pe 
voluntari umani cu acest preparat, deoarece efectele protective și 
nocive nu au putut fi stabilite cu deplină acuratețe științifică. 


Vaccinuri moderne în boala parodontală 


Dintre bacteriile asociate bolii parodontale, Porphyromonas 
gingivalis, considerat primul patogen la adult, cât si Actynomices 
viscosus intră în componenţa plăcii bacteriene subgingivale şi 
acţionează într-o primă fază prin aderenţa de substrat. Această 
aderentá este determinată de structuri specifice de tip fimbrial. 
Împiedicarea адегепјеі la substrat ar putea constitui un factor 
important de profilaxie prin faptul că înlătură fixarea germenilor 
respectivi, prin imunizarea organismului faţă de fimbriile structurale ale 
acestor bacterii. 

Realizarea unor vaccinuri antiadezive este posibilă prin metode 
moderne de clonare, recombinare a genelor flagelare sau sinteză 
chimică a polipeptidelor flagelare. 

Colonizarea bacteriană la Porphyromonas gingivalis este mediată 
de fimbriile de la suprafaţa celulei bacteriene constituite din subunități 
proteice de fimbrilină. Genele care codifică aceasta fimbrilină au fost 
clonate și secventializate, stabilindu-se că amintita proteină are în jur 
de 36 KD. Aceste date oferă baza pentru descoperirea determinantilor 
antigenici cu rol imunizat. Folosirea ca vaccin a unui astfel de preparat 
va preveni colonizarea bacteriană prin acţiunea antiadezivă. 

Actinomyces viscosus este un microorganism oral intens studiat, 
deoarece face parte din bacteriile care colonizează suprafeţele 
dentare în primul front. Prezintă importanţă nu prin implicare directă în 
afecţiuni parodontale, ci prin faptul că intensifică aderenţa altor 
patogeni parodontali ca Porphyromonas gingivalis. Actinomyces 
viscosus prezintă o înaltă afinitate pentru glicoproteinele salivare, dar 
aderă şi de celulele epiteliale, leucocite sau alte bacterii, ca 
Streptococcus sanguis. Activitatea dublu adezivă se datorează faptului 
că posedă două tipuri de fimbrii cu activitate lectinică. S-a reușit 
studierea structurii si clonarea ambelor tipuri de fimbrii. Astfel, tipul 1 
de fimbrie, responsabilă de atașarea bacteriilor de suprafaţa dinţilor, 
este reprezentată de o proteină de 65 KD. 

Tipul 2 de 59 KD este o fimbrie implicată în aderenţa dintre 
Actinomyces viscosus şi diferiţi streptococi, celulele epiteliale si 
neutroiile. Folosirea unui preparat antigenic obţinut din aceste structuri 
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fimbriale ar determina aparitia de factori antiadezivi fata de activitatea 
celor două componente, împiedicând formarea unei plăci bacteriene 
cu implicaţii patogene în apariţia cariei dentare sau bolii parodontale. 

Clonarea genelor ce codifică aceste proteine fimbriale ale 
bacteriilor implicate direct sau indirect în patogenia bolii parodontale 
constituie un prim pas către etapele ulterioare de recombinare 
genetică. Introducerea genelor ce codifică sinteza acestor fimbrii 
într-un plasmid bacterian (de exemplu la Escherichia coli), în drojdii 
(Sacharomyces cerevisiae) sau în vector viral va duce la formarea de 
recombinanti genetici ai gazdei cu expunerea genei flagelare prin 
sinteza proteinei componente. i 

Această tehnică stă la baza cercetărilor actuale pentru prepararea 
unui vaccin antiparodontopatie (ca și vaccinul anticarie). 

Stabilirea secventialitatii bazelor DNA determină un progres 
important în studiile de hibridizare ale acizilor nucleici cu consecinţe în 
descoperirea epitopilor determinanti şi secventialitatea aminoacizilor 
din polipeptidele responsabile de adezivitatea bacteriilor de substrat. 

Realizarea de peptide sintetice, pornind de la cunoașterea 
secvențelor aminoacizilor componenți, a devenit astfel posibilă si, ca 
atare, un potențial vaccin din peptide sintetice ar putea fi realizat prin 
stabilirea secventialitatii antigenelor flagelare. 

Anticorpii monoclonali deţin, de asemenea, un rol potenţial în 
obţinerea unor preparate vaccinale în afecțiunile orale. 

Acești anticorpi sunt sintetizaţi de celule formatoare derivate din 
limfocitele B. Experimental s-au fuzionat limfocitele B splenice de 
şoarece cu celule plasmatice tumorale, obținându-se sinteza de 
anticorpi cu o singură specificitate. Astfel de anticorpi monoclonali s-au 
obţinut fafa de componentele fimbriale de tip 1 si 2 la Actinomyces 
viscosus. Dintre patogenii parodontali au fost studiaţi și s-au obținut 
anticorpi monoclonali față de Porphyromonas gingivalis şi Prevotella 
intermedia, folosiţi pentru identificárile acestora în placa subgingivalà 
si pungile parodontale. 

Anticorpii monoclonali obţinuţi fata de Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans recunosc polizaharidul determinant de pe 
suprafaţa celulelor T ca si leucotoxina. 

Actualmente, descoperirea si prepararea acestor anticorpi 
monoclonali are aplicatii in diagnostic, Tn identificarea bacteriilor orale, 
iar pasul urmátor va fi desigur utilizarea lor in obtinerea de preparate 
vaccinale antiparodontopatie. 

in îmbolnăvirile parodontiului marginal, o acţiune importantă a 
anticorpilor monoclonali poate fi imunizarea pasivă a organismului faţă 
de patogenii parodontali. 

În stadiul actual al cercetărilor privind profilaxia specifică în 
parodontopatiile marginale cronice, realizarea unui vaccin eficient 
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constituie încă o problema de perspectivă, nu prea îndepărtată însă, 
datorită rezultatelor obţinute prin tehnici de bioinginerie genetică în 
domeniul profilaxiei specifice a altor boli bacteriene. 


UTILIZĂRI ALE LASERULUI 
ÎN PARODONTOLOGIE 


Denumirea LASER provine din asocierea initialelor grupului de 
termeni din limba engleză care definesc modul de formare a unei raze. 
luminoase monocrome, coerente, polarizată si puternic amplificată, 
rezultat al unei emisii stimulate de radiaţii: Light Amplification by 
Stimulated Emission of Radiations. 

Caracteristicile (parametrii) de funcţionare a unui laser sunt: 

~ lungimea de undă care în cazul radiaţiei laser este unică si 
conduce la calitatea de monocromatism, maximele si minimele 
undelor sunt identice în unitatea de timp, ceea ce conferă radiaţiei 
calitatea de coerență, iar orientarea undelor în spaţiu are caracter 
absolut și reflectă starea de polarizare: 

— puterea care depinde de amplitudinea pulsatiilor, are diferite 
valori si se măsoară în watt; 

— frecvența de modulare exprimă raportul dintre numărul! de 
oscilații secundă si se măsoară in hertz; 

— densitatea de putere definește energia emisă pe unitate de 
suprafaţă si se apreciază în Јоџ/е/сп?. 

Efectele biologice atribuite radiaţiei laser, unele cunoscute, altele 
încă în curs de cercetare, sunt în principal: 

— stimularea sintezei de ADN; 

— activarea fagocitozei; 

— promovarea unor mediatori locali ca histamina cu acţiune 
analgezică; 

— creșterea activităţii fibroblastilor si a sistemelor enzimatice, cu 
efect favorabil în procesele reparatorii; 

— favorizarea schimburilor ionice în cadrul pompei Na/K; 

— stimularea locală a dinamicii vasculare; 

— acţiuni antimicrobiene si chiar antivirale, antiinflamatorii, hemo- 
statice şi miorelaxante; 


Domenii de utilizare și avantaje ale laserului în 
parodontologie 


1. Acţiunea antimicrobiană 

Se atribuie laserului Er: YAG (Erbium — doped, Yttrium — 
Aluminum - Garnet) o activitate antimicrobiană față de patogenii 
parodontali (SCHWARTZ, SCULEAN s. a., 2001). De asemenea, laserul 
cu dioxid de carbon are o acţiune de decontaminare microbiană la 


TRATAMENTUL GINGIVITELOR ŞI PARODONTOPATIILOR MARGINALE 373 


nivelul rădăcinii dentare si a osului alveolar (BARONE, COVANI s. а., 
2002), iar laserul diodă 980 nm este folosit pentru tratamentul 
periimplantitelor (FOLWACZNY, HEYM s. a.2004). 
2. Detartrajul si chiuretajul radicular cu laser Detartraj, 
Este utilizat laserul Er: YAG sub anestezie locală, la densități de  chiuretaj 
putere de 80 si 100 mJ, cand la microscopul electronic cu baleiaj SEM radicular 
se remarcă o suprafaţă radiculară de tip „coajă de copac“ sau de 
150 mJ când apare o suprafaţă rugoasa de tip „solzos“ (FOLWACZNY; 
MEHL S. a., 2000). 
3. Îndepărtarea chirurgicală a țesuturilor moi Chirurgie 
Cu laserul de tip Nd: Yag (Neodynium: Yttrium — Aluminum — 
Garnet) se pot îndepărta ţesuturi moi printr-o reacţie de fotoablatie prin 
care fluidul tisular supraîncălzit se vaporizează, acţiune urmată de 
о coagulare tisulară si hemostază vasculară (BAGGETT, MACKIE 5. a., 


1999). 

Această acţiune chirurgicală este utilizată şi pentru: 

— excizii în scop diagnostic: biopsii Excizii 

- debridarea șanțului gingival; Debridare 

— evictie gingivală în vederea amprentării; Eviclie 

— papilectomie; 

— incizia abcesului parodontal marginal; 

— decapusonari; 

– frenotomie, frenectomie; р. 

— gingivectomie, gingivoplastie; Gingivec- 

— îndepărtarea țesutului de granulaţie; tomie, gin- 
givoplastie 


Nu este necesară sutura. 
4. Alte acţiuni ale laserului în parodontologie se referă ia  Depigmentare 
posibilităţile sale de a produce depigmentarea gingivală, tratamentul  gingivală 
aftelor recidivante, albirea dinților. 
Dezavantaje ale laserului în parodontologie Dezavantaje 
1. In cazul laserului cu dioxid de carbon folosit pentru tratamentul 
suprafeţelor radiculare sau în exciziile de os se produc sechestre  Sechestre 
osoase care se înconjoară de celule gigante, multinucleate sau de о osoase 
capsulă fibroasă, fenomene care întârzie sau chiar compromit o 
vindecare normală. 
2. Laserul diodă GaAlAs „arde“ matricea organică a cementului şi 
împiedică reinsertia ligamentului periodontal. 
3. Laserul Nd: YAG folosit pentru detartraj şi chiuretaj radicular 
este mai puţin eficient decât dacă se folosesc ultrasunetele și 
chiuretele gingivale. 
4. Tesuturile fibrozate se îndepărtează cu dificultate sau ineficient. 
5. Aplicarea laserului pe formaţiuni tumorale insuficient explorate, Contra- 
cu potenţial malign, este periculoasă și contraindicată. indicație 
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6. Analgezia cu laser este redusá fiind necesara in multe cazuri 
anestezia locala. 

7. Tratamentul eficient cu laser necesitá o aparaturá performantá, 
investiţii mai mari si costuri corespunzătoare. 

8. Tratamentul cu laser nu poate fi efectuat decat de un personal 
instruit care trebuie sa evite expunerea la radiaţii a ochilor tuturor 
persoanelor şi a abdomenului la gravide. 


TRATAMENTUL CHIRURGICAL 
AL PARODONTOPATIILOR 
MARGINALE 


Tratamentul medicamentos local si general cu acţiune 
antimicrobianá si antiinflamatorie, impreuná cu procedurile locale de 
îndepărtare a plăcii bacteriene, a tartrului supra- si subgingival sunt 
urmate de vindecare їп cazul gingivitelor si in majoritatea formelor 
clinice de parodontita marginala cronicá superficiala; in formele mai 
avansate de îmbolnăvire parodontala marginala de tip inflamator se 
produc insa ameliorari si nu vindecári propriu-zise, daca nu sunt 
realizate si alte două obiective majore în afara suprimării infecţiei, si 
anume: 

1. îndepărtarea țesuturilor degradate, a structurilor patologice si 

2. recuperarea funcţională a dinţilor parodontotici. 

Pungile parodontale şi conţinutul lor patologic: cement necrotic, 
țesut epitelial si conjunctiv de granulaţie, os ramolit, osteitic, exsudat 
inflamator se suprimă cel mai eficient prin proceduri chirurgicale. 

Înaintea tratamentului chirurgical parodontal propriu-zis, specific, 
sunt necesare măsuri chirurgicale de îndepărtare a focarelor 
microbiene nerecuperabile prin tratament conservator: 

a) Extractia dinților parodontotici nerecuperabili, care este indicată 
în cazul dinţilor cu mobilitate excesivă, în plan orizontal şi în sens axial. 

Decizia de extracţie a acestor dinţi este dată de lipsa unui suport 
osos alveolar, capabil să susţină dintele în cursul unui act minim de 
masticajie. 

Examenul clinic al mobilităţii dentare este suficient în aceste ca- 
zuri pentru a constata excluderea funcţională completă a acestor dinţi. 

Ехігасјіа trebuie făcută sub anestezie corespunzătoare, cel mai 
bine prin infiltratie. 

Tendinţa de extracţie fără anestezie a acestor dinţi este total 
greșită din următoarele motive: 

— dinţii parodontotici cu mobilitate excesivă au o vechime mare de 
evoluţie a bolii şi prezintă de regulă o friabilitate radiculară, mai ales în 
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cazul rădăcinilor subţiri, fuziforme, care sunt susceptibile de fractură 
printr-o extracţie făcută alert, prin lipsă de anestezie; recuperarea 
restului radicular fracturat este, în aceste condiții, chinuitoare pentru 
bolnav; 

— chiuretarea completă a țesutului de granulaţie restant este greu 
de realizat în absenţa anesteziei, ceea ce favorizează sângerări 
persistente si revenirea la medic pentru oprirea acestora; 

— în cazul înlocuirii țesutului de granulaţie printr-un ţesut scleros 
sau hialin, extracția „uscată“ fără sângerare trebuie urmată de 
chiuretarea atentă a acestui țesut susceptibil de a se infecta, de а 
favoriza apariţia unei alveolite; în absența anesteziei, chiuretajul 
postextracjional nu poate fi realizat in condiţii normale; 

b) Premolarizarea este indicată în cazul unor pungi parodontale 
cu exsudat purulent, persistent, după ce tratamentul medicamentos şi 
chirurgical de suprimare a pungii a eşuat. Se realizează, în special, la 
nivelul molarilor inferiori, unde, după devitalizarea si obturarea corectă 
a rădăcinii sănătoase, coroana dentară este secfionata în sens 
vestibulo-oral, iar rădăcina cu punga parodontală este extrasă. 

с) Amputarea radiculară (FARRAR, 1884; BLACK, 1886) se 
realizeazá dupa devitalizarea si obturarea radacinilor sánátoase si 
constă fn sectionarea rădăcinii cu punga parodontală rebelă la 
tratament, Іа nivelul jonctiunii corono-radiculare, urmată de extracția 
acestei rădăcini; de asemenea, se realizează în afectarea gingivo- 
osoasă de gradul IV a bi- sau trifurcatiilor. 

Amputarea radiculară este indicată mai frecvent la rădăcina 
palatinală a molarilor superiori, atât în cazul unei pungi parodontale 
care nu cedează la tratament, cát si în cazul unei retractii excesive, 
uneori până la apex, a fibromucoasei care acoperă rădăcina 
palatinală. 

d) Extracjia resturilor radiculare nerecuperabile 

Tratamentul chirurgical în parodontopatiile marginale are trei 
principale obiective: 

1. desfințarea pungilor parodontale si a conţinutului patologic al 
acestora; 

2. îndepărtarea gingiei hiperplazice care nu poate fi redusă prin 
mijloace conservatoare; 

3. modelarea ţesuturilor moi gingivo-periostale prin proceduri de 
plastie si a celor dure: osul alveolar cu restaurarea adițională. 

S-a încercat desființarea pungilor parodontale marginale prin 
proceduri nechirurgicale. 

Utilizarea de substanţe chimice cu acţiune caustică 

S-au folosit substanţe chimice acide: sulfuri (etil acid sulfuric), acid 
cromic (Orthochrome), acid tricloracetic, acid tanic, acid sulfo-salicilic, 
sau bazice: hidroxid de potasiu ca atare sau în amestec cu argilă 
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(bolus rubra) sau caolin (bolus alba), hipoclorit de sodiu neutralizat cu 
acid citric. 

Metoda utilizării substanţelor chimice caustice are importante 
dezavantaje: 

— acţiune caustică distructivă neselectivă cu repercusiuni asupra 
țesuturilor sănătoase din vecinătate: necroze ale osului alveolar, ale 
țesuturilor moi gingivo-parodontale şi ale pulpei dentare; 

— desfiinţarea atât a conţinutului patologic, cât si a pereţilor moi ai 
pungilor parodontale, ceea ce reprezintă în fapt o gingivectomie 
chimică, dar fără control asupra ariei de distructie. 

Necrozele tisulare sunt urmate de o vindecare cicatriceală 
fibroasă, adeseori inestetică. 

Electrocauterizarea 

Se realizează prin curenţi electrici de înaltă frecvenţă (1,5 până la 
7,5 milioane de cicli pe secundă), care sunt de trei tipuri: curent lecție 
partial redresat, total redresat, total redresat și filtrat. 

Electrozii activi sunt sub forma de: 

— filament subtire pentru incizie-excizie; 

— ansă de formă circulară, rombicá, trapezoidală sau ca un contur 
semilunar pentru cauterizare propriu-zisă; 

— sferă cu suprafaţă netedă, bară cilindrică, bară efilată cu уап 
ascuţit pentru cauterizare, hemostază, desensibilizare dentinară. 

Cu ajutorul celor trei tipuri de electrozi activi, pe lângă 
cauterizarea propriu-zisă, se mai pot realiza: 

— ѕесјіопагеа tisulară; 

— electrocoagularea; 

— fulguratfii; 

— electrodesicatie. 

Avantajele electrocauterizàrii 

— aria de cauterizare asupra pungilor parodontale, a pereţilor si 
continutului lor poate fi controlata de medic, in anumite limite; 

— intensitatea curentului electric poate fi dozată în funcţie de 
volumul de țesut cauterizat si apropierea de țesuturile sănătoase 
învecinate; 

— prevenirea sângerării în câmp uscat; 

– reducerea hemoragiei prin electrocoagulare, dar numai initial, în 
momentul primei sângerări; 

— se autosterilizează, 
intervenției; 

– asigură o cauterizare uniformă, în suprafață. 

Dezavantajele electrocauterizării 

— riscul de interferente cu activitatea stimulatorilor cardiaci (pace 
makers); 


impiedica difuzarea microbilor in cursul 
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— produce un miros neplăcut si, uneori, tulburări gustative 
temporare; 

— riscul necrozelor de combustie asupra ţesuturilor moi învecinate 
şi a osului alveolar prin manevre neglijente, necontrolate. 


TRATAMENTUL CHIRURGICAL 
DE DESFIINTARE A PUNGILOR 
PARODONTALE 


Reprezintă metoda cu cele mai multe indicaţii si tehnici de 
rezolvare a consecinţelor distructive ale infectiei microbiene asupra 
parodonţiului marginal. 

Pregătiri preoperatorii 

Înaintea interventiei chirurgicale sunt necesare unele pregătiri, 
măsuri menite să prevină posibile accidente şi incidente nedorite în 
cursul actului operator. 

7. Determinarea unor constante biologice şi corectarea lor în 
cazul în care prezintă abateri semnificative de la valorile normale. 

În mod obişnuit, incizia și decolarea părţilor moi gingivale, situate 
superficial, sunt urmate de o hemoragie ușoară, produsă de leziunile 
capilare care, printr-un mecanism reflex (reflex axonic), produc o 
contracție a sfincterelor precapilare într-un interval de câteva zeci de 
secunde. 

Uneori, rezistenţa capilarelor este scăzută: în сагепја vitaminelor 
C şi P. trombocitopenii, la hepatici, hipertensivi, uremici, în diabet. 

Rezistența capilară se determină prin proba garoului — 
RUMPEL-LEEDE -, de compresiune, sau prin depresiune cu ajutorul 
unei mici ventuze de sticlă, prevăzută cu o pompă de aspirație, 
aplicată în regiunea plicii cotului. 

Determinarea și corectarea timpilor de coagulare, de sângerare si 
de protrombină sunt obligatorii înaintea unei intervenţii chirurgicale; 

— numărătoarea de leucocite se impune ori de câte ori depistam 
hiperplazii gingivale extinse pe arii mari, asociate cu leziuni ulcerative 
ale mucoasei gingivale și bucale; 

— glicemia, uneori proba hiperglicemiei provocate, poate depista 
un diabet în stadiul biochimic cu manifestări clinice inaparente. 

Alte constante biologice care se pot determina preoperator au fost 
enumerate la capitolul de examene complementare ale bolnavului 
parodontopat. 

2. Aprecierea gradului de îmbolnăvire se poate tace prin examene 
clinice și paraclinice (indici, teste). 
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3. Efectuarea tratamentului antimicrobian reduce componenta 
antiinflamatorie, hipertroficá, a leziunilor parodontale si permite 
medicului exereza numai a ţesuturilor afectate în mod ireversibil. 

4. Pregălirea psihică a pacienţilor este necesară pentru o bună 
cooperare în cursul intervenţiei și constă in explicarea scopului si 
necesităţii acesteia, precum şi expunerea sumară a desfășurării ei, în 
special faptul că va fi efectuată sub anestezie si într-un timp scurt. 

Uneori, este necesară şi o medicatie calmantă cu sedative, 
tranchilizante minore. 

O potiune calmanta care poate fi administrată cu o jumătate de 
oră înaintea intervenţiei conţine: bromură de calciu, tinctură de 
valeriană, luminal sodic în soluţie apoasă. 

Se mai pot utiliza: Meprobamat, Diazepam în doze mici. 

Tratamentul chirurgical al parodontopatiilor marginale cronice se 
realizează prin: 

1. Suprimarea pe cale chirurgicală, sângerândă, a pungilor 
parodontale. 

2. Îndepărtarea hiperplaziilor gingivale. 

3. Corectarea defectelor mucogingivale. 

Existenţa pungilor parodontale determină următoarele situaţii 
anormale: 

a) menţinerea plăcii bacteriene subgingivale 
îndepărtării cotidiene prin periaj; 

b) persistenta unui ţesut de granulaţie infectat; 

C) resorbiia osoasă continuă. 

Prin tratament chirurgical se creează acces la nivelul rădăcinilor 
pentru îndepărtarea în totalitate a tartrului si plăcii bacteriene 
subgingivale. 

Gingia mărită de volum prin fenomene hiperplazice, de creştere a 
numărului de celule și a aparatului fibrilar nu revine la normal prin 
tratament medicamentos, ci numai prin excizie chirurgicală modelanta. 

Defectele mucogingivale sunt produse în urma tracjiunilor 
excesive datorate unor bride, frenuri, traumei prin periaj dentar, impact 
alimentar, traumă ocluzală, obiceiuri vicioase. 

Consecințele principale sunt: 

a) aspecte nefizionomice; 

b) hiperestezia dentinară. 

Prin tratamentul chirurgical al acestor defecte se obţine o 
remodelare morfofunctionala si fizionomică. 

Indicafiile tratamentului chirurgical parodontal sunt legate de 
bolile parodontale sau situațiile disfuncjionale care au produs: 

1. pungi false nereductibile prin tratament antimicrobian; 

2. pungi parodontale adevărate; 

3. hiperplazii gingivale (cu sau fără pungi false sau adevărate); 

4. defecte mucogingivale. 


inaccesibilă 
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Contraindicafiile tratamentului chirurgical parodontal sunt de 
ordin local si general. 

Principala contraindicafie locală a tratamentului chirurgical 
parodontal este legată de starea igienei bucale. 

Aceasta, uneori, nu este efectuată corespunzător de către 
pacient, în pofida instrucţiunilor date de medic sau de igienistul dentar. 
În astfel de situaţii, intervenţia chirurgicală este urmată de recidive ale 
inflamatiei gingivale si de eșecul operator. 

Unele suferințe acute, ca gingivostomatita ulcero-necrotică, nu 
permit efectuarea intervenţiei chirurgicale de suprimare a conţinutului 
pungilor sau a hiperplazlilor gingivale decât după o perioadă de 
tratament medicamentos antimicrobian. 

Contraindicatiile generale 

intervenţia chirurgicală nu trebuie efectuată înaintea unei exigente 
consultaţii, din care să rezulte că pacientul nu folosește o medicatie 
anticoagulantă sau imunosupresivă. 

Bolile generale care contraindică în mod absolut intervenţia 
chirurgicală sunt: 

1) leucemiile acute; 

) infarctul de miocard mai recent de sase saptamani; 

) hemofilia; 

) stárile casectice din T.B.C., tumori maligne; 

5) stările avansate de insuficienţă cardiacă, hepatică sau renală; 

6) psihozele majore. 

Bolile generale care presupun o investigaţie completă și o 
compensare medicamentoasă corespunzătoare, în relaţie cu medicul 
internist, înaintea intervenţiei chirurgicale parodontale sunt: 

1) diabetul; 

2) boala ADDISON; 

3) boli cardiovasculare: hipertensiunea arterială, insuficienta 
coronariană, purtători de implante vasculare; 

4) epilepsia, boala PARKINSON. 

Instrumentar şi materiale 

Instrumentarul specific folosit în chirurgia parodontală este alcătuit 
din: (fig. 126) : 
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1. Instrumentar de consultatie si explorare: 

— sonde parodontale si exploratorii, pensa CRANE-KAPLAN 
pentru masurarea si marcarea adancimii pungilor parodontale (in 
gingivectomii). Este о pensá cu un braţ drept si unul angulat, ascuţit; 
braţul drept se introduce în punga parodontaiă, iar cel cu varf produce, 
din exterior, prin apropierea celor două braţe, puncte hemoragice. 

2. Instrumentar de pregătire a câmpului operator si de anestezie. 

3. Instrumentar de incizie si sectionare: 

— bisturie cu lamă de unică folosinţă, cea mai utilizată fiind 
numărul 15, dar și 11, 12 b arcuată, folosită pentru incizia verticală 
secundară de tip RAMFJORD (operaţia WIDMAN modificată); 

— bisturie de gingivectomie tip GOLDMAN-FOX pentru incizii 
vestibulare și aproximale: au partea activă de formă triunghiular 
alungită, angulată faţă de mâner; 

— bisturiu ORBAN angulat, pentru diferite incizii în plan orizontal; 

~ instrumentul KIRKLAND numărul 15 sau 16 are partea activă de 
forma unei lame triunghiulare, cu o margine convexă ascuţită si un vârf 
mai lung decât celălalt. Instrumentul este folosit pentru incizia iniţială 
marginală și aproximală, ca și pentru îndepărtarea gingiei incizate 
(fig. 127). 


Fig.127 
Bisturie folosite în 
chirurgia parodontală 


4. Instrumentar de decolare a lambourilor și evidentiere a osului 
alveolar: : 

— decolatoare mucozale si periostale. 

5. Instrumentar pentru îndepărtarea țesutului de granulaţie, 
chiuretaj radicular şi pentru modelarea osului alveolar: 

— instrumente de detartraj subgingival; 

— chiurete chirurgicale cu margini ascuţite, rotunde sau ovale, de 
tip сира sau inelare; 

— chiurete GRACEY (în condiţiile decolării unui lambou, ele pot 
actiona cel mai eficient si direct controlat asupra osului alveolar); 

— rázuse sau pile subgingivale; 

- pense ciupitoare de os; 

— daltite (de os); 

— freze, preferabil de os LINDEMAN; 
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6. Instrumentar de sutură: 

— ace, de preferinţă atraumatice; 
— pense mentinatoare ае ac. 
7. Instrumentar ajutător: 

— spatule; 

— depártátoare; 

— pense; 

— discuri, freze; 

— clesti de extractii; 

— seringi de spáláturá; 

— clesti pentru cámpuri; 

— canule de aspiratie. 

8. Materiale: 

— cámpuri chirurgicale; 

— comprese de tifon; 

— rulouri de vata; 

— bulete de vata; 

— anestezice; 

- lichide antiseptice de spáláturá, ser fiziologic; 
— fire de sutura; 

— cimenturi chirurgicale. 


Progrese recente în tratamentul 
chirurgical al parodontopatiilor 
marginale 


Microchirurgia parodontală 


Referiri asupra posibilităţilor de mărire a imaginilor datează cu 
2800 de ani î. Ch., când au fost descrise simple meniscuri lenticulare 
de sticlă în Egipt (BELCHER 2001). În 1694, la Amsterdam, Anton van 
LEEUWENHOOK a construit primul microscop format din lentile. În 1876, 
medicul german SAEMISCH a folosit pentru prima oară la examinare 
lupa de sticlă. Lupa simplă, compusă sau prismatică are însă 
dezavantajul unei greutăţi mari atunci când se urmăreşte o mărire 
semnificativă a porțiunii de câmp observate si a deformarii imaginii în 
cursul inevitabilei mişcări a capului. 

Părintele microchirurgiei este Carl NYLEN, care a folosit prima oară 
în 1921 un microscop binocular pentru chirurgia urechii. În domeniul 
medicinii dentare, microscopul a pătruns după utilizarea sa pentru 
sutura vaselor de sânge cu diametrul de 1 mm (JACOBSEN, SUAREZ, 
1960), a chirurgiei artroscopice, neurologice si laparoscopice și a fost 
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ulilizat in domeniul nostru de activitate de cátre APOTHEKER si JAKO in 
anul 1978. În 1993, SHANNELEC si TIBBETTS organizează un curs de 
microchirurgie parodontala in cadrul intálnirii anuale a Academiei 
Americane de Parodontologie. 

Microchirurgia parodontală sub microscop prezintă avantaje 
importante legate de îndeplinirea a trei obiective: 

1. urinarea mai bună a câmpului operator prin folosirea fibrei 
optice coaxiale care transportă lumina la piesele de mână, instrumente 
sau lupa microscopului; se pot observa astfel mai bine depozitele de 
tartru subgingival, țesutul de granulaţie, se poate constata acuratețea 
îndepărtării acestora de pe suprafaja rădăcinii $i respectiv a osului 
alveolar. 

2. Mărirea imaginii сатрии! operator, se pot executa astfel incizii 
mai precise ca localizare, lungime si traiect. De asemenea, se obține 
o mai bună repoziţionare a ţesuturilor si suturi cu ace de dimensiuni 
mai mici. 

3. Creşterea preciziei actului operator, aceasta se obține prin 
folosirea unui microscop extern fafa de corpul operatorului si care, 
spre deosebire de lupă, nu îl îngreunează pe acesta si nu modifică 
imaginea câmpului de intervenţie prin deplasările capului. Prin 
creşterea preciziei actului operator, trauma tisulară este mai mică, 
ceea ce favorizează o mai bună vindecare. 

În chirurgia parodontala este necesară şi suficientă o mărire a 
câmpului operator de 5 până la 12 ori pentru a îndeplini triada: 
iluminare, mârirea imaginii, creșterea preciziei actului chirurgical 
parocontal. 

Instrumentele de microchirurgie, mai mici ca dimensiuni, sunt 
împrumutate din chirurgia oftalmologicá: 

— bisturiu cu margine in semilună care poate fi folosit pentru incizii 
intrasulculare, sectionarea țesutului conjunctiv pentru tunelizarea 
corionului gingival si pregătirea spaţiului primitor de grefa ca si pentru 
obţinerea grefei înseși: 

— bisturiul în formă de lingură folosit pentru obținerea spaţiului de 
plasare a grefei conjunctive; 

— ace de sutură de mici dimensiuni: 6,6 mm lungime, curbură de 
140°. 

— micropense pentru mentinerea acelor; 

in microchirurgia parodontalá se realizează sase~sapte suturi fata 
de patru-cinci suturi în chirurgia uzuală. 

Materialul de sutură folosit în chirurgia parodontală este 
reprezentat de fire resorbabile: catgut, polyglactin 910, poliglecaprone 
25, polydioxanone şi fire neresorbabile: mătase, nailon, poliester. 

Principalii timpi în intervențiile chirurgicale ale parodonfiului 
marginal: 

1. Pregătirea câmpului operator. 

2. Anestezie. 
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3. Accesul in zona de operat prin: 

— acces direct; 

— incizie; 

— sectionare; 

— decolare. 

4. Îndepărtarea gingiei excizate (în gingivectomii), contraincizii în 
gingivoplastii; 

5. Indepartarea conţinutului pungilor parodontale prin: 

— chiuretajul pungii; 

- chiuretajul rádácinii; 

— chiuretajul osos. 

6. Tratamentul antimicrobian prin spălături cu soluţii antiseptice 
sau ser fiziologic în pungile parodontale evidate sau în abcesul 
parodontal marginal (cu soluţii antiseptice sau paste cu antibiotice); 

7. Protecţia plăgii prin: 

— mese supragingivale interdentare; 

— sutură; 

— cimenturi chirurgicale. 

Metode și tehnici de chirurgie parodontală 

Procedurile de bază în chirurgia parodontiului marginal sunt: 

1. Chiuretajul gingival și subgingival. 

2. Gingivectomia. 

3. Gingivectomia gingivo-plastică. 

4. Operatiile cu lambou. 

5. Chirurgia osoasă alveolară.Greiele osoase si terapia de aditie. 

6. Chirurgia mucogingivală. 

În cadrul acestor intervenţii si, în special, în chirurgia osoasă se 
realizează și importante acte terapeutice, cum sunt: 

— ostectomii și osteoplastii; 

— restaurarea osului alveolar prin grefe, impiante granulare de 
aditie, sau de alt tip şi prin regenerare tisulară ghidată. 


CHIURETAJUL GINGIVAL 
ȘI SUBGINGIVAL 


CHIURETAJUL GINGIVAL 


Se efectuează în santul gingival şi pungile gingivale false, fara a 
depăși, de regulă, nivelul de insertie a epiteliului jonctional. Este о 
formă avansată de debridare gingivală pe cale chirurgicală. 

Indicatii: 

Chiuretajul gingival este indicat în: 

1. Gingivite cronice cu microulceraţii, pe peretele moale al șanțului 
gingival şi sângerări la cele mai uşoare atingeri; 
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2. Gingivite cronice si, mai ales, in parodontite marginale cronice 
superficiale, cu pungi false, care nu cedeaza la tratament 
antimicrobian. 

Contraindicaţii: 

Chiuretajul gingival este contraindicat în: 

1. Gingivite alergice; 

2. Gingivite fibroase cu aspect clinic fibromatos. 

Anestezia este de contact sau prin infiltratie. 

Tehnică: Р 

Instrumentarul principal este reprezentat prin chiurete fine de tip 
GRACEY. Acestea se introduc cu blandete їп santul gingival sau 
punga falsa si se retrag pe peretele moale, їп timp ce cu mana opusa 
se execută o presiune moderată pe marginea gingivala liberă si gingia 
fixă (fig. 128) 

Această compresie digitală are rolul 
de a stabiliza gingia și de a permite chiuretei 
să se încarce cu țesutul epitelial si de 
granulaţie inflamat. 

Tracţiunile chiuretei se fac си 
blandete, evitând posibilele dilacerări ale 
gingiei inflamate. 

În urma chiuretajului se produce o 
sângerare care diminuă treptat o dată cu 
îndepărtarea țesutului de granulaţie al 
microulceraţiilor gingivale. 

Santul gingival se spală cu ser 
fiziologic sau cu soluţie de gluconat de 
clorhexidină 0,12% cu ajutorul unei seringi. 
Gingia se aplică pe dinte cu presiune 
moderată si poate fi protejată cu mese 

Fig.128 iodoformate afanate, aplicate interdentar 

Chiuretajul gingival peste papilele interdentare sau se poate 
folosi un ciment chirurgical de protectie. 

Chiuretajul gingival trebuie efectuat dupa detartraj si se 
completeazá prin chiuretajul radicular al eventualelor zone de ciment 
dezgolit, preferabil intr-o sedintá urmátoare. Efectuarea in aceeasi 
şedinţă a detartrajului si chiuretajului poate fi urmată de intruzia unor 
fragmente de tartru infectat in peretele gingival. 

Chiuretajul gingival poate fi efectuat si cu ultrasunete sau prin 
electrocauterizare. 

Aplicarea de substante chimice, precum solutia de clorurá de zinc 
30%, este eficientă numai în cazul unor santuri gingivale mici, cu 
pereţii friabili, unde riscul dilacerării mecanice este mare sau în zone 
de microulceratii greu accesibile efectuării chiuretajului instrumental. 
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CHIURETAJUL SUBGINGIVAL 


Se realizeazá in pungi parodontale adevarate, dincolo de zona de 
inserfie a epiteliului jonctional. 

Indicații: 

1. Pungi parodontale mici, de 2—4 mm adâncime; 

2. Pungi parodontale foarte adânci; rațiunea chiuretajului subgin- 
gival în aceste forme avansate de boală este dublă si este explicată 
prin necesitatea de a tatona reactivitatea locală si posibilitățile de 
vindecare înaintea unei intervenții mai ample, cum este o operație cu 
lambou. De asemenea, prin chiuretaj se îndepărtează o importantă 
cantitate de ţesuturi afectate, ceea ce ușurează efortul impus de 
intervenţia următoare; 

3. Pungi parodontale adânci, pe una sau două fefe ale rădăcinii 
situate în zone accesibile sau care devin accesibile prin crearea unui 
microlambou papilar; 

4. Pentru a reduce riscul de acutizare prin suprainfectare a 
pungilor parodontale și de apariţie a abcesului parodontal marginal; 

5. Ca tratament definitiv al abcesului parodontal marginal la 
monoradiculari; 

6. Fistule apico-gingivale; 

7. Pentru temporizarea extractiei la bolnavi cu afectiuni generale, 
unde nu se pot realiza interventii ample de chirurgie parodontala; 

8. Recidive, dupa alte interventii chirurgicale. 

Contraindicaţii: 

1. La nivelul bi- și trifurcaţiilor radiculare, unde nu este eficient ca 
intervenţie singulară; 

2. La dinți cu mobilitate crescută si pericol de avulsie prin 
manevrele de chiuretaj. 

Instrumentar. se includ toate instrumentele destinate îndepărtării 
țesuturilor alterate, iar în cazul chiuretajului cu microlambouri papilare 
si instrumentarul de incizie si sectionare. 

Tehnica: 

Chiuretajul subgingival poate fi efectuat pe un dinte, un sextant 
sau mai mult. 

Existá douá variante de tehnica: 

1. Chiuretajul in câmp inchis, {ara decolări gingivale, cand 
papila interdentară este lăsată în poziţie deasupra limbusului alveolar 
şi este deplasată prin tracţionare pentru accesul instrumentului la 
pungile parodontale. 

Este o metodă cu eficienţă redusă, fiind realizată în condiţii de 
vizibilitate redusă și nu poate fi aplicată decât la pungi cu adâncimi 
diferite, dar aflate în zone accesibile. 


Indicaţii 
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Chiuretajul in 2. Chiuretajul in camp deschis sau cu microlambouri papilare 
camp deschis este metoda de electie utilizata in Clinica de Parodontologie din 
Incizie Bucuresti in cazuri cu indicatii bine prezicate si consta din incizia 
intrasulculará intrasulculara cu bisturiul (preferabil cu lama nr. 15) а papilelor 
interdentare pana la dinte si osul alveolar, urmată de îndepărtarea 
țesutului epitelial și conjunctiv subiacent inflamat si necrozat. Se 
creează astfel microlambouri papilare care favorizează accesul la 
pungile parodontale. 

În cazul papilelor hiperplazice, de stază, cu o culoare rosu-mov, 
Incizie la baza excluse functional, incizia se face aproape de baza acestora, dinspre 
papilelor vestibular si oral, cu bisturiul sau cu forfecuta de plastie. Se indepar- 

tează papila în întregime cu țesuturile bolnave subiacente (fig. 129). 


Ne. 


N =>, 
v 


Fig.129 Fig.130 
Excizia papilei Chiuretajul subgingival 

Prin acest acces la pungile parodontale, chiuretajul în câmp 
deschis se realizează in condiții de mai bună vizibilitate (fig. 130). 

În pungile parodontale se efectuează: 

— chiuretajul ţesuturilor de granulaţie pana la oprirea sângerării; 

Chiuretaj — chiuretajul rădăcinii până la senzaţia de alunecare uşoară; 

— chiuretajul .osului alveolar de consistenţă moale, ramolit prin 
osteită, până la os sănătos, moment anunţat de consistenţa crescută 
percepută tactil. 

Țesutul de granulaţie de pe fata interioară a microlambourilor 
papilare se chiureteazá sau se îndepărtează cu foarfeci de plastie 


mucozală. 

Spălare După oprirea sángerárii se controlează conţinutul pungii, se spală 
cu ser fiziologic sau cu gluconat de clorhexidină 0,12%. 

Biovitro- În interiorul pungilor se introduc implante granulare de 


ceramică  hidroxiapatitá sau, mai bine, de biovitroceramică. 
Protecţia plăgii se face diferențiat: 
Mese -- microlambourile papilare se strâng în spaţiile interdentare si se 
iodoformate protejează cu mese interdentare iodoformate, aplicate afânat, fără 
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presiune (fig. 131). Mesele se scot la 24 de ore. In cazul introducerii 
de granule de hidroxiapatità sau biovitroceramica este obligatorie 
sutura (fig. 132). 

— microlambourile papilare de lungime medie se sutureaza 
interdentar, iar sutura se îndepărtează la 5—7 zile; 


Fig.131 Fig.132 
Protectia plagii Suturá dupa chiuretaj si implant granular 


— in cazul exciziei papilei de la bază se aplică ciment chirurgical, 
de protecţie, care se menţine trei zile, după care se îndepărtează. Se Ciment 
face toaleta plăgii şi se aplică din nou ciment pentru încă 3-4 zile. chirurgical 
Cimenturile chirurgicale pot fi acoperite, protejate și menținute în 
poziţie cu foi adezive de staniol (BURLEW). 
De cele mai multe ori, chiuretajul gingival şi subgingival se 
însoțesc, deoarece apar frecvent mici pungi de 1—3 mm, localizate în 
șanțul gingiei inflamate, concomitent cu prezenţa de pungi false. 


GINGIVECTOMIA 


Este intervenţia chirurgicală prin care se îndepărtează: 

a) peretele moale (extern) al pungilor parodontale. Prin aceasta 
se realizează: 

— desființarea posibilităţii de retenţie a plăcii microbiene; 

— accesul direct la țesuturile infectate care pot fi îndepărtate cu Acces direct 
ușurință; 

— prevenirea recidivelor; 

b) gingia hiperplaziată și pungile false sau adevărate subiacente. 

Gingivectomia este deci o intervenţie radicală, prin care se Intervenţie 
suprimă, într-o singură şedinţă, suportul morfologic al bolii parodontale radicală 
de tip distructiv sau proliferativ. 

Gingivectomia este intervenţia cu cel mai înalt grad de eficienţă 
terapeutică, dar care este urmată de sechele vizibile: zone radiculare 
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denudate si resimfite senzitiv prin hiperestezie dentinara fata de care 
exista opfiuni terapeutice complementare si alternative. 

Indicaţii: 

1. Pungi supraalveolare cu un perete gingival fibros, de consis- 
tenta fermă, care nu poate fi chiuretat corespunzător (sau, dacă este 
chiuretat, nu se reacolează). 

2. Abcese gingivale situate în grosimea papilei interdentare. 

3. Abcese parodontale marginale recidivante, cu peretele extern 
al pungii îngroșat, fibrozat după încercări nereușite de tratament 
impropriu (infepare cu sonda, evacuare incompletă a conţinutului, 
tratamenie prelungite cu antibiotice) sau cu punct de plecare zona de 
bi- și trifurcatie a molarilor. 

4. Pungi parodontale de adâncime medie, cu perete extern 
subţire, slab vascularizat, dilacerabil, friabil şi franjurat prin chiuretaj 
subgingival. 

5. Pungi parodontale cu exsudat inflamator recidivant după alte 
intervenţii chirurgicale. 

6. Hiperplazii gingivale de cauză microbiană, medicamentoasă și, 
uneori, hormonală. 

7. Indicaţii ale gingivectomiei legate de alungirea coroanei 
dentare: 

a) În abraziunile patologice excesive, mărirea coroanei clinice se 
face printr-o intervenţie compusă din gingivectomie si rezectie osoasă 
modelantă a marginii osului alveolar (ostectomie și osteoplastie); 

b) Cavitati cu distructii dentare subgingivale adânci care fac 
dificilă conturarea primară și realizarea finală a formei cavităţii, ca si 
obturatia acesteia; 

c) Fracturi dentare în zona treimii coronare a rădăcinii (la rădăcini 
bine implantate care pot fi recuperate prin reconstituiri corono- 
radiculare); 

d) Eroziuni in treimea coronara a radacinii care nu pot fi altfel 
corect abordate pentru tratamentui conservativ prin obturatii; 

e) Perforajii ale canalului radicular în treimea coronară a rădăcinii 
când aceasta este bine implantata si se urmăreşte reconstrucția 
coronară; 

f) Retentie insuficienta a bontului coronar; 

9) Odontoplastia dinților pluriradiculari prin separarea rădăcinilor 
și mai ales prin amputatie radiculară; 

h) Îmbunătăţirea aspectului estetic al dinţilor anteriori si superiori 
cu coroană clinică scurtă și linia surâsului înaltă. 

De regulă, gingivectomia este indicată în zona dinţilor laterali si 
contraindicată în zona dinţilor frontali. 

Contraindicaţii: 

1. Gingivite alergice. 

2. Hipertrofii gingivale reversibile prin tratament antimicrobian. 
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3. Gingivite hiperplazice din leucoze, agranulocitoza (in absenta 
tratamentului bolii sistemice). 

4. Unele gingivite hiperplazice de cauză hormonală; în sarcină se 
recomandă temporizarea gingivectomiei până după naștere. 

5. Pungi parodontale osoase (se preferă lambouri). 

6. Pungi parodontale adânci care depășesc linia (joncţiunea) 
mucogingivală. 

7. Contraindicaţii ale alungirii coroanelor clinice prin gingivec- 
tomie: 

a) igienă bucală defectuoasă; 
b) dinţi fără valoare strategică pentru restaurarea protetică; 
C) implicarea furcaţiilor la molari si premolari. 

NOTĂ: În fata unei creșteri de volum a gingiei înainte de a decide 
tratamentul prin gingivectomie trebuie răspuns la următoarele întrebări 
majore: 

1) Este márirea de volum a gingiei de natura sistemicá si, mai 
ales, leucemicá? Răspunsul este dat de aspectul clinic si de rezultatul 
examenului de laborator. 

În fața unei hiperplazii gingivale cu caracter extins, generalizat, nu 
efectuaţi nici o manoperă sângerândă înaintea unei hemoleucograme 
(numărul de leucocite poate fi solicitat de urgență la cel mai apropiat 
/aborator de analize). 

2) Este mărirea de volum a gingiei o hipertrolie sau o hiperplazie? 
Răspunsul este dat de evoluţia sub tratament antimicrobian. 

Oricum, orice hiperplazie are şi o componentă hipertrotica 
reversibilă ce trebuie redusă prin tratament medicamentos instituit 
înaintea gingivectomiei. 

Anestezia locală se obţine prin contact sau prin infiltratie, în 
funcţie de mărirea şi extinderea zonei operate. 

După obținerea anesteziei se poate injecta o cantitate mică 
(0,1 ml) de anestezic în fiecare papilă interdentară din zona implicată 
în operaţie. Efectele acestei metode sunt: 

- accentuarea turgescentei papilare, ceea ce ușurează incizia si 
excizia; 

— reducerea sângerării prin vasoconstrictie. 

Instrumentarul adecvat gingivectomiei se referă la marcarea 
adâncimii pungilor şi la efectuarea exciziei. 

Tehnică: 

1. Marcarea portiunilor celor mai declive ale pungilor parodontale 
se face cu o sondă parodontala gradată sau, mai bine, cu pensa 
CRANE-KAPLAN (fig. 133). 

Bratul neted al pensei se introduce în pungă până întâmpină o 
rezistență ușor depresibilă. Prin apropierea braţelor pensei, vâriul 
extern creează un punct hemoragic (fig. 134). Acesta este situat însă 
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cu 1-2 mm mai coronar decât porțiunea cea mai declivă, în funcţie de 
grosimea țesutului de granulaţie. 


Fig. 133 Fig.134 
Marcarea adâncimii Punctele hemoragice marchează 
pungilor parodontale cu adâncimea masei hiperplazice 


pensa CRANE-KAPLAN 


Incizie 2. Incizia se face cu bisturiul cu lama nr. 15 (preferabil), bisturiu 
deschis extern la 45° (fig. 135) faţă de planul orizontal. Linia de incizie 
trebuie făcută cu 1-2 mm spre apical de punctele hemoragice — din 
considerentul arătat mai sus privind nivelul la care se situează 
acestea. 


Fig.135 Fig.136 


Incizie in bizou extern Ciment chirurgical 
Incizie primara Lama bisturiului se mentine in contact cu suprafaja dintelui si 


reprezintă linia de incizie primară. 

În zonele aproximale incizia secundară este usuratá de unghiul 
ascuţit al bisturiului KIRKLAND. Acesta se poate însă folosi si de la 
început pentru schifarea inciziei primare. 

Incizia Incizia secundară se poate face independent de incizia primară, 
secundară cu bisturiul GOLDMAN-FOX sau cu forfecuta de plastie. 
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3. Excizia gingiei se realizează cu instrumentul KIRKLAND, cu 
pense anatomice si este usurata prin actiunea instrumentului de 
detartraj in forma de ,gheará" aplicat interdentar. 

4. Detartrajul minutios al rádácinilor expuse. 

5. Chiuretajul rádácinii. 

6. Îndepărtarea țesuturilor de granulaţie: epitelial și conjunctiv 
(mai voluminos), se face în toate cazurile. 

NOTĂ: /n gingivitele hiperplazice, după îndepărtarea gingiei mă- 
rite de volum se constată, de regulă, un grad de sângerare mai mult 
sau mai puțin intens, produs de un Jesut de granulafie situat, in spe- 
cial, în zonele aproximale, la baza pungilor, ceea ce indică depășirea 
stadiului de inflamație gingivală spre parodontitá marginală. 

În cursul intervenţiei, îndepărtarea sângelui se face cel mai bine 
prin aspirație. 

7. Modelarea fină a conturului gingiei se face cu forfecute de 
plastie sau clești de țesut; utilizarea unor pietre diamantate este 
posibilă, dar trebuie limitată la situaţiile când conturul gingiva! are o 
consistenţă fermă. 

Electrocauterizarea poate fi utilizată pentru corectarea conturului 
gingival de la început sau după incizia iniţială. 

Electrocauterul nu trebuie să atingă obturatii metalice, osul, 
periostul sau instrumentele de consultatie. 

8. Toaleta plăgii se face cu ser fiziologic sau cu soluţie de gluco- 
nat de clorhexidină 0,12%. 

9. Protecţia plăgii se face cu cimenturi chirurgicale: din acest 
punct de vedere trebuie menţionat că cimenturile chirurgicale cu oxid 
de zinc-eugenol pot produce reacţii alergice datorită eugenatului. 

Alte componente ale cimenturilor chirurgicale ca: fibrele de azbest 
implicate în producerea unor tumori maligne sau acidul tanic cu efecte 
nocive asupra ficatului au făcut ca utilizarea acestor cimenturi să fie 
abandonată. 

Cimentul fara eugenol este unul dintre cele mai utilizate și conţine 
oxizi metalici şi acizi graşi. Cimentul se poate obţine prin amestecul a 
două paste şi se aplică pe zona operată prin modelarea cu degetele 
lubrifiate cu vaselină (Coe — Pack). Se întărește dupa 10-15 minute. 
De asemenea, se poate prezenta sub forma unei paste unice şi care 
se întăreşte în contact cu mediul umed al plăgii şi al cavităţii bucale 
(Peripac). Se aplică sub forma unui cilindru modelat cu degetele 
inmanusate, umezite cu apă și se introduce interdentar, pe suprafaţa 
coronară, circa 1/2 din înălţime şi pe plaga gingivală fără să acopere 
zona mucoasei mobile, bridele, frenurile si zonele de insertie înaltă a 
fasciculelor musculare (fig. 136). 
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Alte cimenturi chirurgicale: 

— Ciment chirurgical cu oxid de zinc, caolin, etilen glicol si alcool 
(Peridres); 

— Cianoacrilatii, aplicaţi sub formă lichidă, se solidificá in 5—10 
secunde; 

— Geluri metacrilice in care se înglobează clorhexidina. 

Cimenturile se menţin, în medie, o săptămână. Noi considerăm ca 
este bine ca, dupa primele trei zile, cimentul să fie îndepărtat; se face 
toaleta plágii si se aplică din nou ciment pentru cca 3-4 zile. 

Mentinerea cimenturilor în zona frontală este favorizată de 
aplicarea unor benzi adezive de staniol; la nivelul dintilor laterali, cu 
fundul de sac vestibular puţin adânc, se pot folosi chei de acrilat sau 
inainte de aplicarea cimentului, coletul dintelui este inconjurat de un fir 
de mátase innodat vestibular, cu capetele taiate la 3-4 mm, de care 
cimentul va adera. 

Vindecarea plagii dupa gingivectomie 

Imediat dupa interventie, in tesuturi are loc o reactie inflamatorie 
CU caracter acut, caracterizata prin vasodilatalie si infiltrat leucocitar in 
corion. Jesutul conjunctiv perivascular prezinta intense fenomene 
proliferative ale fibroblastilor si celulelor mezenchimale nediferentiate. 
Se asociazá si o mitozá accentuatá a celulelor endoteliale, ceea ce 
conturează tabloul formării unui ţesut de granulaţie. 

La suprafaţa plăgii se constituie un cheag fibrinos: la două zile 
după gingivectomie, această zonă prezintă trei straturi: 

— cel superficial are caracter necrotic; 

— stratul intermediar este bogat în leucocite; 

— stratul profund este fibrinos. 

Epiteliul începe să se dezvolte sub stratul fibrinos cu o rată de 
0,5 mmvzi, în timp ce stratul necrozat este eliminat treptat. Formarea 
țesutului de granulaţie în cantitate mică, manifestare reactionala din 
partea capilarelor și celulelor din corion, este un fenomen întâlnit în 
aproape toate cazurile. Prin suprainfectare, țesutul de granulaţie se 
dezvoltă excesiv şi devine evident clinic, ceea ce impune 
cauterizarea sa. 

Pentru a împiedica dezvoltarea în exces a țesutului de granulaţie 
sunt necesare: 

— netezirea corectă prin chiuretare a suprafeţelor radiculare; 

— îndepărtarea în totalitate a țesuturilor infectate; 

— aplicarea corectă a cimentului chirurgical; 

— controlul postoperator al plăgii, aplicarea cu discernământ a 
substanțelor antimicrobiene sau cauterizante: atingeri punctiforme ale 
microburjoanelor de țesut de granulaţie cu azotat de argint 30%, acid 
tricloracetic 10-30%, clorură de zinc 30%. 
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La microscopul electronic s-a constatat, dupa 12-14 zile de la 
intervenție, apariția unei noi jonctiuni dento-epiteliale cu formarea 
laminei bazale si a hemidesmozomilor. 

La 14 zile de la gingivectomie, întreaga suprafaţă a plágii este 
acoperitá de epiteliu. 

Schimbarea mai frecventă a cimentului chirurgical grábeste 
vindecarea plăgii. 


GINGIVECTOMIA GINGIVO-PLASTICĂ 


A fost descrisă în 1967 de prof. dr. Valerian POPESCU (la care am 
contribuit cu unele îmbunătăţiri inspirate din efectuarea operaţiilor cu 
lambou). 

În mod obisnuit, gingivectomia se însoţeşte de o serie de 
manopere de plastie prin care se urmăreşte restaurarea morfologiei 
funcționale a conturului gingival prin proceduri plastice: 

— excizia papilelor cu fenomene de staza, excluse functional; 

— modelarea marginii gingivale cu forfecute de plastie sau clesti 
de plastie tisulará; 

— subtierea marginilor gingivale cu pietre diamantate. 

Există şi situaţii speciale când se impune o modelare întinsă a 
festonului gingival si repozitionarea cât mai aproape de coletul dentar 
al marginii gingivale reconturate chirurgical. 

Se realizează astfel o intervenţie completă, în care gingivectomia 
este urmată de realizarea unui lambou mucozal sau mucoperiostal. 
repozitionat spre coronar. Este evidentă întrepătrunderea și 
combinarea elementelor de chirurgie parodontală care, din motive 
didactice, se tratează in mod separat. 

Indica[iile de ordin special al gingivectomiei gingivo-plastice sunt: 

1. Sechelele gingivale rámase dupa gingivostomatita ulcero-ne- 
crotica. 

2. Fibromatoză gingivală cu îngroșarea excesivă a marginii gin- 
givale. 

3. Descoperirea unor portiuni de rádácinà in urma gingivectomiei 
efectuate de necesitate in zonele vizibile, frontale. 

În alte situaţii, indicaţiile gingivectomiei gingivo-plastice sunt 
comune cu ale gingivectomiei simple (mai pujin în abcesele gingivale, 
unde gingivectomia rezolvă definitiv situaţia sau în reconturarile 
parodontiului marginal la dinţii cu coroana excesiv scurtată prin 
abraziune patologică). 

Contraindicaţii: 

1. Gingie subțire, friabilă, slab vascularizată, care nu se pretează 
la modelare plastică. 
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2. Involutii gingivale precoce, limitate la un dinte sau un grup de 
dinti, din cauza gradului inalt de recidiva. Aici se aplicá proceduri de 
chirurgie mucogingivală prin lambouri repozitionate lateral (ceea ce 
constituie, de altfel, tot o plastie) sau prin grefe gingivale libere. 

Anestezia se face prin infiltratie. 

Instrumentarul este acelaşi ca si pentru gingivectomie și, in plus, 
instrumentar si material de suturá. 

Tehnicá: bisturiul cu lama nr. 15 (preferabil) sau nr. 11, 
făcându-se o incizie combinata: 

— intrasulcular, la nivelul marginii gingivale libere, daca nu prezinta 
o ingrosare fibroasa excesiva; 

— extrasulcular, pe versantul extern al marginii gingivale libere 
ingrosate si la baza papilelelor interdentare excluse functional, de 
stazá, hiperplazice, friabile. 

Incizia se face in bizou intern la 45° fata de planul orizontal. 

Interdentar, incizia se completeazá cu bisturie de tip GOLD- 
MAN-FOX sau cu forfecute de plastie. Aceasta incizie este proprie 
caracterului particular al gingivoplastiei (fafa de realizarea unui lambou 
clasic sau modificat) (fig. 137). Se îndepărtează piesa gingivală 
nerecuperabilă, îngroşată, fibroasă, cu pensa anatomică sau cu 
ajutorul unor instrumente de detartraj „grele“ (gheară de detartraj). 

Mucoasa gingivală restantă se decolează cu grijă de periost. Sunt 
situaţii când, din cauza friabilitatii mucoasei, acest lucru nu se poate 
face şi se realizeză o decolare mucoperiostală. 


Fig.137 Fig.138 
Incizia pentru gingivectomia Contraincizie 
gingivo-plastică în mucoasa alveolară 
Lipsa de Chiar dacă decolarea se face până la mucoasa alveolară, 
elasticitate a acoperirea defectului dento-alveolar nu este posibilă, lipsa de 
mucoasei elasticitate a mucoasei gingivale fiind o realitate, admițând са 
gingivale repozilionarea la colet este posibilă prin „întinderea“ mucoasei. — 


aceasta se retrage postoperator (Nota: DuMiTRIU HT). 
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De aceea, faţă de tehnica gingivectomiei gingivo-plastice clasice 
se practică contraincizii orizontale sau ușor curbate, cu convexitatea 
spre fundul de sac vestibular (fig. 138). 

Aceste incizii se proiectează pe suprafața osoasă denudata prin 
decolarea mucoperiostatală descrisă mai sus. S-a creat, în acest fel, 
un lambou de mucoasă sau mucoperiostal care poate fi repozitionat, 


Fig.139 
Sutura postchirurgicala 


cat mai aproape de coletul dintilor. Frenotomia sau frenectomia sunt 
necesare in cele mai multe cazuri. in aceasta interventie se regásesc 
astfel elemente de gingivectomie, operatie cu lambou si chirurgie 
plastica mucogingivala. 

În continuare se îndepărtează, cu grijă, țesuturile alterate prin: 

— chiuretajul țesutului de granulaţie; 

— chiuretarea şi netezirea suprafeţei rădăcinii; 

— excizia modelanta a osului alveolar prin înlăturarea zonelor 
osteitice, ramolite. 

Se sutureazá porțiunea gingivală decoiată în poziţie cât mai 
coronară, la coletul anatomic al dintelui (fig. 139). 

Se suturează marginea caudală (apicală) a mucoasei alveolare a 
fundului de sac restant la periostul subiacent, pentru a nu permite 
migrarea inevitabilà a acesteia, prin tractiuni si prin metaplazia 
fibroasă în timpul vindecării, spre coronar, cu reducerea consecutivă a 
adâncimii fundului de sac vestibular; de asemenea se previne 
„prinderea“ şi alunecarea spre apical a lamboului care a fost aplicat cat 
mai aproape de coletul dintelui. 

Periostul descoperit va fi protejat cu mese iodoformate, schimbate 
în primele trei zile, şi se va acoperi de epiteliu în 12—14 zile. 

Firele de sutură se scot la 7-8 zile. Vindecarea clinică 
survine după 7-10 zile cu redarea unui aspect fizionomic cores- 
punzator. 

Gingivoplastia executată cu turbina are o serie de dezavantaje: 

— excizia nefiziologicá, prin smulgere, a țesuturilor; 

— sangerare abundenta; 
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Dezavantaje 


Definitie 
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Avantaje 


Dezavantaje 


— controlul redus ai îndepărtării preferenjiale si totale a țesuturilor 
de granulaţie epitelial şi conjunctiv; 

— riscul crescut de suprainfectare; 

- posibilitatea de lezare a dintelui și osului alveolar. 


OPERAŢIILE CU LAMBOU 


Prin lambou se înțelege un fragment de mucoasă sau/și periost 
decolat de osul alveolar subiacent printr-una sau mai multe incizii; 
fragmentul decolat poate fi parţial sau total reflectat, ceea ce permite 
un acces direct şi o bună vizibilitate asupra zonei operate și 
repozitionat (fara a fi desprins de restul mucoperiostului), în scopul 
protecţiei plăgii osoase subiacente și obținerii unui efect cât mai 
fizionomic. 

În raport cu osul alveolar subiacent, lamboul poate fi: 

— reflectat in intregime; 

— partial reflectat. 

În funcţie de straturile din care este format, lamboul poate fi: 

~ mucozal; 

— mucoperiostal. 

În raport cu poziţia in care este plasat lamboul la finalul 
interventiei, el poate fi repozitionat: 

— apical; 

— lateral: 

— coronar. 

in raport cu gradul de extindere a lamboului: 

— lambou extins: pe un grup de dinţi, pe o arcadă; 

— lambou limitat: in L, pe unu-trei dinţi. 

Avantajele operațiilor cu lambou sunt: 

1. Un acces bun la nivelul rádácinilor, pungilor interdentare si 
interradiculare. 

2. Eliminarea conţinutului pungilor situate aproape sau dincolo de 
joncţiunea mucogingivală. 

3. Asigură accesul 1а nivelul osului alveolar pentru corectarea 
defectelor resorbtive ale acestuia. 

4. Crearea unei zone fără tesuturi patologice în scopul unei bune 
reacolări gingivale. 

Dezavantaje! 

1. Dilacerări întinse mucoperiostale, risc de ruptun, franjurări sau 
de necroze, prin incizii necorespunzátoare cu afectarea irigaliei 
lamboului. 

2. Retractie gingivală prin vindecare fibroasă retractilă si rezectia 
modelantă substractivă a osului subiacent. 
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Indicafiile operaţiilor cu lambou in cadrul bolii parodontale: 

1. Pungi parodontale de adancime medie sau mai adanci, extinse 
dincolo de jonctiunea mucogingivala. 

2. Resorbtie osoasă verticală, neuniformă. 

3. Pungi parodontale osoase. 

4. Abces parodontal marginal serpiginos la mono- și pluriradicu- 
lari. 

5. Abces parodontal marginal de orice fe! la nivelul dinţilor laterali. 

6. Aplicarea de implante granulare in pungile parodontale: terapia 
de adiţie. 

7. Interventii de regenerare tisulará ghidata. 

8. În vederea amputatiei radiculare la dinţii pluriradiculari. 

9. Recidive după chiuretaj subgingival. 

Contraindicații: 

1. Dinţi cu resorbtie avansată până în apropierea apexului, pe toa- 
te fețele radiculare, cu mobilitate dentară patologică mare (gradul III). 

2. Atrofie osoasă orizontală, fără semne de inflamație și pungi 
parodontale. 

3. Lambourile pe un singur dinte prin incizii efectuate pe o 
mucoasă subjire, întinsă, slab vascularizată. 

Anestezia: prin infiltratie tronculară periferică și/sau plexală. 

Instrumentar. complex, adecvat reflectárii lambourilor, îndepărtării 
țesuturilor patologice şi protecţiei plăgii prin sutură. 

Tehnici: 

Cea mai cunoscută tehnică, ale cărei baze au fost puse de 
NEUMAN, in 1912, şi WIDMAN, în 1916, dar care a cunoscut numeroase 
modificări (care vor fi expuse în continuare), este: 


OPERAȚIA CU LAMBOU MUCOPERIOSTAL 
REFLECTAT IN TOTALITATE 


Se efectuează pe un dinte, un grup de dinţi sau pe întreaga 
arcadă. După instalarea anesteziei, timpii intervenţiei sunt: 

1. Incizie orizontală în bizou intern — până la marginea crestei 
alveolare, la cca. 0,5—1,5 mm de marginea gingivală liberă, efectuată 
cu un bisturiu cu lamă interșanjabilă nr.11. 12, 15 sau 15c. 

2. Pentru reflectarea în totalitate a lamboului se practică două 
incizii verticale pe versantul vestibular al osului alveolar, la distanţă de 
un dinte, de o parte si de alta a zonei bolnave, de operat. 

Inciziile așa-zis verticale vor avea un traiect ușor oblic fata de axul 
dintelui şi în afara zonei operate, astfel încât să rezulte un lambou în 
formă de trapez, cu baza mare spre fundul de sac vestibular, ceea ce 
îi asigură o mai bună irigație. 
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Plasarea Capătul gingival al inciziilor verticale trebuie plasat în zona dintre 
capătului vârful papilei și mijlocul marginii gingivale libere (fig. 140) din 
gingival următoarele considerente: 
— axul vascular traversează zona centrală a papilei gingivale si 
trebuie evitată sectionarea lui; 
— zona de mijloc a marginii gingivale libere este cea mai întinsă 
prin convexitatea maxima a coletului în zona mijlocie și supusă 
impactului alimentar, ceea ce, în cazul secţionării, ar îngreuna 


Fig.140 Fig.141 
Inciziile verticale in operatia cu lambou; Lambou limitat „їп L" 
cu linie continuá: corect; cu linie 
intreruptà: incorect 


vindecarea, cu aparitia unor sechele dehiscente de tip cuneiform sau 
„în treaptă” prin decalajul dintre cele două margini gingivale în raport 
cu incizia verticală. 


Capătul opus Capătul opus al inciziei verticale se plasează în mucoasa mobilă 
alveolară, decliv fata de adâncimea celei mai mari pungi parodontale. 
Lambouri In cazul lambourilor limitate „în L", incizia verticală este unică, la 


limitate unul din capetele inciziei orizontale, care se întinde de-a lungul a 
unu-trei dinţi pentru tratamentul unor pungi localizate aproximal sau 
interradicular (fig. 141). 

Decolare 3. Decolarea lamboului se face cu decolatoare periostale fine, din 
aproape în aproape, cu precauţii pentru a nu dilacera sau perfora 
mucoperiostul. Aderenfele periostale postinflamatorii, frenurile si 
bridele se sectioneaza cu forfecuta de plastie. 

Lamboul vestibular poate fi menţinut depărtat cu ajutorul unui fir 
de tracţiune, ancorat de o pensă hemostatică. 

Lambourile laterale palatinale pot fi menținute depărtate de osul 
alveolar prin apropiere de linia mediană, cu un fir de sutură în uşoară 
tensiune. 
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4. Dupá decolarea lamboului mucoperiostal, se face hemostaza 
prin tamponament si se inventariază, prin inspecţie, întinderea si 
gravitatea leziunilor subgingivale (fig. 142, 143). 

5. Îndepărtarea marginii gingivale rezultate în urma inciziei 
orizontale este o microgingivectomie si se face cu instrumentele de 
detartraj (gheară), chiurete, pense. 

6. Indepartarea tartrului subgingival restant. 

7. Indepartarea jesutului de granulaţie într-un volum cât mai mare, 
cu chiurete chirurgicale, pentru a permite accesul vizual si instrumental 
la peretii pungilor parodontale. 

B. Chiuretajul rădăcinilor prin îndepărtarea cementului necrotic, a 
resturilor de ţesut conjunctiv si epitelial (dinspre colet) cu chiurete 
GRACEY, răzușe subgingivale (în profunzime). 


Fig.142 
Lambou vestibular 


Fig.143 
Lambou palatinal 


9. indepartarea cu precizie, minuțioasă, în totalitate, a resturilor de 
țesut de granulaţie epitelial şi conjunctiv, cu chiurete GRACEY. 

Pe fata internă а lamboului, țesutul de granulaţie se prezintă sub 
forma unor aglomerări, din loc în 
loc, mai frecvente marginal, 
unde pot avea o dispoziţie 
lineară. 

Aspectul acestui țesut este 
muriform, violaceu, de consis- 
tentă mai redusă, sângerând, 
fata de periost care este de 
consistenta mai ferma, fibros, de 
culoare roz-alb, dupa tampo- 
nament. 

Excizia țesutului de granulaţie 


Fig.144 
se face cu chiurete fine sau cu  Excizia țesutului de granulaţie de pe 


forfecuta de plastie (fig. 144). faţa internă a lamboului 
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10. Controlul osului alveolar restant şi îndepărtarea zonelor ramo- 
lite osteitice; se rotunjesc muchiile si vârfurile ascuţite cu chiurete, 
daltite, freze de os; se reduc în grosime pereţii pungilor osoase pana 
când se transformă în planuri înclinate, tangente la suprafaţa 
rădăcinilor. 

Nu se transformă resorbția osoasă verticală Într-un plan orizontal, 
dar se atenuează neregularitățile excesive pe seama. in special, a 
osului osteitic (DuMITRIU HT). 

11. Hemostaza, controlul evidării în totalitate a conţinutului 
pungilor parodontale si a pereţilor alveolari restanji. 


Fig.145 Fig.146 
Material de adiţie în zona rezorbtiei Sutura plăgii 
osoase 
Spalare 12. Spálarea plágii cu ser fiziologic, solutie de gluconat de 
clorhexidina 0,12%. 

Aditie 13. Aplicarea materialului de adifie in vederea obturarii 
conţinutului pungii si a restaurării pereţilor alveolari distruși prin 
resorbţie osoasă (fig. 145 ). 

Membrane 14. Aplicarea şi menținerea membranelor resorbabile sau ne- 
resorbabile în cadrul procedurii de regenerare tisulară ghidată. 

Sutură 15. Protecţia” plagii prin suturá (tig. 146) si, eventual, ciment 
chirurgical, în special unde planurile de sutură nu se ating marginal. 

Roluri Sutura îndeplineşte următoarele roluri: 


Ace de sutură 


~ reduce sângerarea postoperatorie; 

— menţine țesuturile în poziţie nedeplasabilà; 

— reduce durerile postoperatorii; 

— asigură contentia şi reținerea materialului implantat în pungile 
parodontale sau/şi a membranelor în intervenţiile de regenerare 
tisulară ghidată; 

— favorizează vindecarea. 

Sutura se realizează cu ace curbe sau drepte, cel mai bine 
atraumatice; ca fire de sutură se folosesc: produse sintetice 
resorbabile, firul de mătase, din catgut, păr de cal. 
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Reguli de sutura: 

— aplicarea firului de suturá în porțiunile cele mai keratinizate ale 
lambourilor; 

— utilizarea unui număr suficient de fire de suturá; 


Fig.147 Fig.148 
Sutura ,in lasou" Sutura continuá 


— realizarea unei suturi prin atingerea marginalá a planurilor 
suturate; cand acest lucru nu este posibil, sutura de „poziţie“ este 
totuşi utilă şi necesară şi poate fi completată şi protejată cu cimenturi 
chirurgicale; 

— tensiunea firelor de sutură trebuie astfel controlată, încât să nu 
producă necrozá, dar să menţină în poziţie lambourile şi eventuala 
membrană sau materialul de aditie subiacent. 

Sutura poate fi: 

— „întreruptă“, în puncte separate, procedeul cel mai frecvent 
folosit (fig. 146); 

— în „lasou“, pentru a menţine un lambou unic repozilionat 
coronar, pe o singură față a dintelui sau lateral (fig. 147); 

— continuă, similară celei în „lasou“, pentru menţinerea în poziţie 
coronară a unui lambou mai mare, situat pe același versant al dintelui 
(fig. 148); 

— de „plăpumar“, când firul de suturá nu urmează un traseu 
continuu peste marginile lambourilor, ieșind la suprafaţă înainte de 
acestea. Poate fi orizontală sau verticală (fig. 132). Se utilizează în 
zonele aproximale, deasupra unor implanturi granulare. 


OPERAȚIA CU LAMBOU MUCOPERIOSTAL 
PARȚIAL REFLECTAT 
A fost descrisă, în 1974, de RAMFJORD si NISSLE cu un impact 


deosebit asupra multor practicieni parodontologi si constitu. o 
modificare a tehnicii descrise de WIDMAN. 
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În anumite privinţe, această tehnică o continuă pe cea a 
Microlambouri  chiuretajului subgingival descris anterior, cu microlambouri papilare, 
papilare pe care o depășește printr-o serie de detalii tehnice deosebit de 
precise. 
În raport cu operaţiile cu lambouri reflectate total, prezintă 
următoarele avantaje si dezavantaje. 
Avantaje Avantaje: 
1. Dilacerări tisulare reduse. 
2. Dislocări de os minime. 
3. Traumatism alveolar redus. 
4. Reacolare gingivală bună, favorizată de contactul postoperator 
strâns al gingiei cu suprafaţa dintelui (datorită decolării reduse). 
5, Retractie gingivală si hiperestezie postoperatorie mai reduse. 
6. Aspect fizionomic mai bun. 
Dezavantaje Dezavantaje: 
1. Tehnica operatorie foarte precisa, mai dificila. 
2. Controlul indepartarii in totalitate a tesuturilor patologice este 
mai dificil. 
3. Lambourile interdentare necesită o reaplicare exact în poziţia 
iniţială. 


Fig. 149 Fig.150 
Prima incizie în operaţia cu A doua incizie, sulculară 
lambou partial reflectat 


Indicaţii Indicafiile lamboului partial reflectat se adresează parodontitelor 
marginale cronice profunde, cu pungi mici sau de adâncime medie: 
3-6 mm. 
Tehnică Tehnică: 
Intervenţia necesită trei incizii: 
Prima Încizie 1. Prima incizie se face de pe versantul vestibular al gingiei, la cca 


0,5 mm de creasta marginii libere si la 1,5-2 mm de aceasta pe 
versantul oral. 
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Incizia este usor oblicá cu bizou intern pana la marginea osului 
alveolar si este urmata de o decolare papilará si marginala reduse, 
care expun ози! alveolar pe o distantá de 2-3 mm (fig. 149). 

2. A doua incizie este verticala intrasulculará, pana la marginea 
osului aiveolar (fig. 150). 

3. A treia incizie este orizontala, efectuata cu bisturiul GOLD- 
MAN-FOX sau ORBAN si excizeazá tesutul epitelial si conjunctiv situat 
pe creasta alveolară, între cele două suprafețe incizate initial 
(fig. 151). 

Ín continuare, se procedeazá intocmai ca in cazul operaliei cu lam- 
bou reflectat total: detartraj, chiuretajul radicular, chiuretajul țesutului de 
granulaţie si îndepărtarea zonelor de os ramolit, osteitic (fig. 152). 


Fig.151 Fig.152 
A treia incizie, orizontală Incizia completă în operaţia cu 
lambou parţial refleciat 


După oprirea sângerării, spălarea cu soluţie de ser fiziologic şi 
controlul îndepărtării în totalitate a ţesuturilor patologice, se sutureaza 
lamboul în poziţie, cu sutură întreruptă. Se poate aplica un ciment 
chirurgical în special în zonele unde lambourile nu se întâlnesc 
marginal. 


OPERAŢIILE CU LAMBOU MUCOZAL 


Constau in decolarea numai a mucoasei, sau a mucoasei si 
submucoasei, de periostul subiacent. Prezenta periostului mentinut pe 
os este necesará pentru a primi o grefá gingivala de vecinátate sau de 
la distanta. In acest caz, lamboul mucozal este suturat la periost cát 
mai decliv spre fundul de sac vestibular. 

Interventia se practicá pentru: 

— desființarea bridelor si insertiilor musculare înalte care 
tractioneaza marginile gingivale si predispun la retracfie gingivală (de 
obicei, in regiunea caninilor si premolarilor inferiori); 
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— adancirea fundului de sac vestibular printr-un lambou mucozal 
repozitionat apical. 


OPERATIA CU LAMBOU REPOZITIONAT 
APICAL 


Metoda lamboului repozitionat apical corespunde cerinţelor unei 
chirurgii funcţionale de desființare a pungilor parodontale. 

Consecințele sunt însă nefizionomice si pot apărea fenomene 
hiperestezice la nivelul portiunilor radiculare descoperite. 

Operația rezultă din reducerea volumului osului alveolar, în 
general, şi urmărește, în particular, desființarea pungilor parodontale 
palatinale. 

Reducerea volumului osului alveolar 

În cursul operaţiilor cu lambou, în special cel reflectat total, se 
realizează o modelare osoasă cu pierderi din volumul crestei 
alveolare, impuse de îndepărtarea osului ramolit, osteitic. Aceasta se 
realizeză pe fondul preexistent al resorbtiei osoase alveolare. 

În consecinţă, nivelul de fixare a lamboului, după efectuarea 
intervenţiei, este situat mai apical. 

Desființarea pungilor parodontale palatinale 

La nivelul rădăcinilor palatinale, mucoasa masticatorie a bolţii 
palatine nu prezintă o componentă alveolară mobilă, deplasabilă spre 
apical. 

Deoarece această deplasare este necesară în urma distructiei 
osoase și a îndepărtării conţinutului patologic al pungii (inclusiv osul 
ramolit, osteitic), se practică următoarea tehnică: 

a) incizie în bizou intern a gingiei sub marginea liberă, până la 
dinte, sub fundul pungii (fig. 153) si excizarea pereților si a conţinutului 
acesteia până la dinte; 


Fig.153 Fig.154 
Incizia în bizou intern pentru Incizia pentru decolarea mucoasei 
desfiinţarea pungilor parodontale palatine 


palatinale 
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b) printr-o a doua incizie se decolează un strat subțire de 
mucoasă palatinală (fig. 154); 

с) se chiuretează țesuturile patologice subiacente, se modelează 
marginile osului alveolar (fig. 154 — zona hașurată); 

d) lamboul palatinal subţire se suturează întrerupt, într-o poziție 
mai apicală faţă de cea iniţială, ceea ce încheie operaţiunea de 
desființare a pungii parodontale palatinale. 

Larnboul repozitionat apical se practică si în cazul refacerii 
coroanei clinice a dinţilor, redusă prin airitie avansată. 


OPERAȚIA CU LAMBOU DEPLASAT 
CORONAR 


Metoda lamboului deplasat coronar urmărește acoperirea parţială 
sau totală a suprafețelor radiculare, unde s-au produs retractii 
gingivale cu pungi parodontale și fenomene secundare nedorite, cele 
mai importante fiind efectele nefizionomice si hiperestezia. În mod 
particular, metoda se adresează defectelor furcaţiilor de clasa а ll-a, la 
mandibula, dar si retracţiilor gingivale mai frecvent din zona frontală 
mandibulară fără pungi parodontale (dar si cu alte localizări) ceea ce 
situează operaţia în cadrul intervențiilor chirurgicale muco-gingivale. 

Intervenţia chirurgicală se bazează pe calităţile celulelor 
osteoprogenitoare ale periostului gingivo-alveolar și pe funcţia 
acestuia de membrană protectoare faţă de invazia țesutului epitelial pe 
care o asumă în mod natural în cadrul regenerării tisulare ghidate. 

Intervenţia se realizează cu lambou partial reflectat, conditionarea 
suprafețelor radiculare cu acid citric, EDTA sau tetraciclină și, în 
cazurile efectuate de noi, practicarea unei contraincizii orizontale a 
mucoasei alveolare din fundul de sac vestibular pentru a ușura 


Fig.156 
Contraincizie in mucoasa alveolarà 


Fig.155 
Lambou partial reflectat 


405 
Decolare 
Chiuretare 


Pozitie mai 
apicala 


Retracţii 
gingivale 


Furcatii 


Celule 
osteo- 
progenitoare 


Lambou 


partial 
reflectat 


406 


Deplasare 


HORIA TRAIAN DUMITRIU — PARODONTOLOGIE 


alunecarea spre coronar a lamboului mucoperiostal care, prin 
echipamentul sărac in fibre elastice, nu poate fi întins pe suprafața 
radiculară denudata, ci doar deplasat în direcţia dorită (fig. 155, 156, 
157, 158, 159) 


Fig.157 Fig.158 


Material de aditie aplicat їл plaga Sutura plagii 


Indicaţii 


Atenuarea 
neregula- 
ritatilor 


Fig.159 
Aspectul plagii la 7 zile de la interventie 


CHIRURGIA OSOASA ALVEOLARA 


a) Intervenţii de rezecfie si modelare osoasă — ostectomii si 
osteoplastii se realizeaza in: 

— pungi parodontale osoase, create printr-o resorbfie alveolară 
preferentiala, acolo unde osul alveolar este întărit de prelungiri din 
corpul oaselor maxilare, mai rezistente la resorbtie; mentinerea unui 
perete extern osos creează condiţii favorabile pentru recidiva 
inflamatiei septice; 

— resorbtii osoase verticale, unde se atenueazá neregularitálile 
conturului osos alveolar; 
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— restaurarea coroanei clinice a dinţilor prin gingivectomie si 
remodelare a marginii osului alveolar la un nivel mai decliv, cu 
repozitionarea apicala a lamboului mucogingival; 
— exostoze ale marginii si versanților osului alveolar. Exostoze 
b) Intervenfii de restaurare a osului alveolar 
Refacerea prin mecanisme naturale a osului alveolar nu este 
posibilă fără o intervenţie ajutătoare, terapeutică. Se disting, în acest 
sens, două direcţii de tratament: 
— fără utilizarea unui material adiţional si 
— prin tratament de aditie. Tratament de 
În primul caz, se insistă in mod deosebit pe îndepărtarea țesutului adifie 
de granulaţie epitelial din pungile parodontale și a epiteliuiui jonctional 
restant. Țesutul epitelial împiedică restructurarea cementului și a 
țesutului conjunctiv desmodontal. Îndepărtarea lui se poate face prin: 
— agenti chimici: hipoclorit de sodiu, antiformină, fenol — dar  Agenţi chimici 
aceștia au o acţiune neselectiva fata de tesuturi; 
- agenti fizici: ultrasunete, freze si pietre abrazive, care, de Адепіі fizici 
asemenea, nu pot fi controlati cu precizie pentru a acţiona numai pe 
țesutul epitelial; 
— intervenţii chirurgicale parodontale de eliminare a epiteliului — Chirurgie 
dar acesta poate prolifera din marginile plagii. parodontala 


TERAPIA DE ADITIE 


Urmăreşte completarea defectelor osului alveolar printr-un Меотіпега- 
material susceptibil să favorizeze prin neomineralizare regenerarea  lizare 
osoasă. 

Asocierea procedurilor de regenerare tisulară ghidată cu terapia Asociere 
de adilie reprezintă o modalitate modernă si eficientă de tratament a 
defectelor osoase parodontale. Rezultate deosebite se obțin în special Tratamentul 
în tratamentul furcaţiilor, dar metoda poate fi folosită curent si pentru furcatiilor 
regenerarea osoasă a pungilor parodontale din spaţiile interdentare. 


GREFELE OSOASE 


Reprezintă o formă importantă a terapiei de adiţie care urmărește: Indicații 

— reducerea adâncimii pungilor parodontale; 

— realizarea unei jonctiuni gingivo-dentare înalte; 

— micşorarea gradului de resorbjie osoasă; 

– înălțarea nivelului de os alveolar restant. 

Clasificarea grefelor osoase dupa particularitajile legate de Clasificare 
origine, natură sí implicațiile imunologice: 

Grefe de origine umană: 
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Grefe 
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Os cortical 
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SIDA 


Grefe 
heterologe 


Dezavantaje 
Prioni 

Osul, 
transmitátor 
incert pentru 
prioni, dupa 
OMS 


ө Grefele osoase autogene sau autologe umane. 

Se realizează din transplante de os recoltate dintr-o localizare 
topograficá si aplicate in alta la acelasi individ. Pentru refacerea osului 
alveolar distrus s-au utilizat: 

a) din cavitatea bucală: 

— particule de os cortical amestecat cu sânge („coagul osos"); 

— fragmente din peretele alveolar, recoltate după extractii; 

— fragmente sub formă de pană, dislocate din creasta edentată 
vecină unei pungi parodontale, pe care o obturează prin translație; 

— fragmente din creasta edentata sau din exostoze; 

— os obfinut prin trepanare din corpul oaselor maxilare; 

— os medular, spongios, recoltat din zona tuberozitatii maxilare; se 
recomandă la persoane tinere cu máduvá osoasă „roșie“. După 
decolarea mucoasei si trepanarea tablei osoase externe, osul 
spongios se recolteaza sub forma unor carote, cu o freza tubulara 
specială sau cu o chiureta chirurgicală bine ascuţită; 

b) din afara cavității bucale: 

~ fragmente de os medular recoltat din osul iliac; 

— fragmente de os iliac în stare proaspătă sau îngheţat. 

e Grefe osoase alogene sau omologe umane: 

Se realizează din transplante de os uman între indivizi diferiţi: 

— os iliac medular liofilizat decalcificat DFDBA („decalcified 
freeze — dried bone allografts“); 

— os iliac medular liofilizat mineralizat FDBA („mineralized freeze — 
dried bone allografts”) 

— os mineral (OSIPOV-SINESTI). 

Au avantajul stimulării proteinelor de moriogeneză osoasă. 

Dezavantaj: posibilitatea transmiterii unor infecţii virale — SIDA. 

Materiale înlocuitoare (substituenfi) de os provenite de la alte 
specii animale: 

e Grefe osoase heterologe sau xenogene recoltate de la 
animale (bovine): 

— os liofilizat decalcificat DFDBA; 

— hidroxiapatite (Bio ~ Oss, Endobone); 

— matrice anorganica de hidroxiapatità de la bovine (ABM) aso- 
ciată cu o peptida de colagen (Р-15) produsul denumit ABM/P—15 
(YUKNA, CALLAN s.a., 1998). 

Dezavantaj: posibilitatea transmiterii unei boli produse de prioni 
care produc la vaci encefalopatia bovină spongiforma după o incubatie 
de cinci ani sau de producere la om a bolii CREUTZFELDT-JAKOB 
după o incubație de zece ani. Riscul este însă neglijabil sau inexistent 
la nivelul cunoștințelor actuale potrivit cărora Organizaţia Mondială a 
Sănătăţii a calificat osul ca fiind netransmisibil pentru bolile prionice. 
Asocierea materialelor-grefá de înlocuire a osului alveolar resorbit cu 
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peptidul P—15 (o structură biochimicá sintetică cu o secvenţă de 15 
aminoacizi) stimuleaza fosfataza alcaliná, cresterea acizilor nucleici si 
sinteza proteicá, ceea ce promoveazà vindecarea defectelor osoase 
parodontale (QIAN, BHATNAGAR, 1996; YUKNA, CALLAN, KRAUSER, 
1998). 

Materiale sintetice inlocuitoare (substituenji) de os: 

e Grefe (materiale) sintetice aloplastice 

Se descriu in prezent urmátoarele tipuri de materiale aloplastice: 

— hidroxiapatite neporoase; 

— hidroxiapatite poroase; 

— beta tricalciu fosfat; 

e copolimeri asociaţi cu hidroxid de calciu: 

e PMMA (polimetilmetacrilat); 
@ PHEMA (polihidroxietilmetacrilat); 

— sticle bioactive: sáruri de sodiu, calciu, fosfat, dioxid de siliciu. 

Se admite ca hidroxiapatitele, PMMA, PHEMA sunt, de regula, 
nerezorbabile in timp ce beta tricalciu fosfat si sticlele bioactive sunt 
rezorbabile. 

e Alte materiale utilizate în terapia de adifie: 

— sulfatul de calciu; 

— fragmente de sclera, dura mater, cartilaj, cement, dentina; 

— colagen (pelicule, membrane, matrice, биге}, gel); 

— pulbere de coral, carbonat de calciu coralier; 

Terapia de adilie cu hidroxiapatita si biovitroceramicá face 
obiectul unei îndelungate preocupări în cadrul Catedrei de 
Parodontologie din București. 

În acestă direcţie am efectuat (Dumiraiu HT, DUMITRIU Anca Silvia) 
cercetări experimentale pe animale de laborator la care am urmărit 
efectul implantării chirurgicale a granulelor de biovitreceramică la tibia 
și mandibula de iepure (fig. 160, 161). 


Grefe 
sintetice 
Hidroxiapatite 


Copolimeri 


Alte materiale 


Fig.161 
Aspect al conexiunii intre fragmentul Aspect al adaptarii si integrárii 
granular de biovitroceramicá si compacta biovitroceramicii la nivelul osului 


osoasă - tibie de iepure spongios 
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Cele mai utilizate produse au fost: 

– Interpore 200, о hidroxiapatita cu structură poroasă, similară cu 
osul uman, neresorbabilá. Se obtine din scheletul coralilor marini, 
supusi unui proces hidrotermal, prin care carbonatul de calciu este 
convertit їп hidroxiapatita. Porozitatea sa este de 190-230 um; 
dimensiunea granulelor este de 425—600 шт; 

— Synthogratt este un beta tricalciu fosfat resorbabil; 

— Frialit este un pentacalciu-hidroxid-trifosfat neresorbabil; 

— Allotropat 50 este tot o hidroxiapatita de pentacalciu-hidroxid- 
trifosfat neresorbabil; granulele variază între 0,5 si 1 mm în 
tratamentele parodontale, până la 5 mm diametru în inaltarile de 
creastă edentată; 

~ Permagraft, hidroxiapatită neresorbabilă. Se mai pot folosi: 
Periograf, Calcitite, Osprovit, Algipore. 

— Biovitroceramica (wollastonit-apatita) folosită de noi sub forma 
produsului original românesc PAW-1 realizat de ing. Tiberiu 
Popescu-Negreanu este superioară hidroxiapatitei, datorită ionilor de 
fluor care conduc la formarea de fluor-hidroxiapatită. 

Materialul se prezintă sub formă de granule, fragmente de aspect 
cuneiform, plăcuţe, lame, matrice spongioasa care pot fi fasonate 
după forma defectului osos care este obturat. Granulele au dimensiuni 
variabile: 0,5—3,5 mm in diametru. 

De asemenea se prezintă şi ca membrană resorbabilă. 

Materialul poate fi obţinut într-o forma poroasă sau fără porozitati. 

Biovitroceramica este un malerial bioactiv care adiţionează de 
osul natural fizic sau chimic. 

interconectarea fizică se produce prin pătrunderea fibrelor de 
colagen in porozitatile materialului, urmată de stimularea proceselor 
de osteogeneză. 

interconectarea chimică are loc la nivelul interfeţei implant 
granular-os. În primele ore după implantare are loc o migrare a ionilor 
Ca2+, P5+ si Na+ din stratul superficial al implantului, ceea ce 
determină ca ionii 514+ din granule, rămași cu valențe libere, să 
capteze din plasmă ioni ОН” cu formarea unei reţele bogate in gel 
silicic; plasma din imediata vecinătate a implantului se suprasaturează 
de ioni Ca?* si P5+ şi îşi modifică pH-ul. Acum intervin prompt 
sistemele tampon ale organismului, care determină depunerea de 
ortofosfat de calciu pe suprafaţa și în interiorul gelului de siliciu, cu 
formare de cristale aciculare epitaxiale de hidroxiapatită. Acestea sunt 
puternic legate de granulele de biovitroceramică prin intermediul 
grupărilor Si—OH ale silicagelului din stratul superficial. 

Concomitent cu fenomenele de interconectare chimică sunt 
antrenate modificări ale țesutului conjunctiv bine vascularizat, care 
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invadează microporozitajile granulelor sau suprafaţa granulelor 
neporoase și amorsează prin fibroblaşti formarea de fibre de colagen. 

Prin cuplarea cristalelor de hidroxiapatită cu colagenul se iniţiază 
procesele reparatorii de osteogeneză. Acest proces are loc în circa 
șase luni. 

În condiţii de inflamație, prin vasodilatatie si hiperemie activă, ionii 
de calciu şi fosfor sunt transportaţi de fluxul sanguin, pH-ul nu urcă la 
nivel bazic, deci nu sunt create condiţii pentru recristalizarea 
hidroxiapatitei pe suprafaţa granulelor. Se produce astfel un proces de 
biodegradare a wollastonit-apatitei. În consecinţă, condiţia succesului 
biointegrării granulelor de biovitroceramică depinde în mod direct de 
acţiunea eficientă a tratamentului anti- 
microbian asupra inflamatiei septice. În 
condiţii normale, defectele osoase resorbtive 
ale osului alveolar sunt restaurate în 


totalitate şi se menţin perioade îndelungate 
(fig.162, 163). 


Fig.163 
Obturarea defectelor osoase 
cu implant granular 
(postoperator) 


Fig.162 
Aspect radiologic de 
resorbtie osoasă 
avansată (preoperator) 


REGENERAREA TISULARĂ GHIDATĂ 


Este o valoroasă achiziţie terapeutică si constă din blocarea 
proliferării țesutului epitelial în interiorul defectelor osoase parodontale 
și de stimulare a restructurării conjunctive desmodontale. 

Regenerarea tisulară ghidată este o modalitate terapeutică 
realizată prin tehnici chirurgicale care folosesc în principal bariere 
mecanice, unele cu valoare biologică: matricele de biovitroceramică în 
colagen şi care conduc la regenerarea gingivo-parodontală 
(DUMITRIU HT). 
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Primele studii care au demonstrat rolul favorabil pentru 
restaurarea parodonfiului profund prin împiedicarea granulaliei 
epiteliale au fost efectuate de BJORN, in 1961. Dovezi histologice 
privind neoinseriia după regenerare tisulară ghidată au fost prezentate 
în urma studiilor pe animale de NYMAN şi colab., 1982; AUKHIL si 
colab., 1986; BECKER şi colab., 1987; STAHL şi colab., 1990. 

Rolul de barieră între epiteliu si țesutul conjunctiv desmodontal îl 
au „membranele“ (fig. 164), care sunt: 


Fig.164 
CD Diferite forme de 


membrane 


e neresorbabile: 

— membrane din politetratluoretilená expandata (ePTFE Gore-Tex); 

– cauciuc (latex) de digă; prezintă o serie de avantaje: 

– adaptare bună si etansá, mai ales la nivelul concavitálii 
interradiculare; 

— posibilitatea tratárii simultane a unui numár crescut de 
defecte parodontale vecine; 

— buna separare a cheagului de posibila contaminare 
bacterianá; 

— pretul de cost redus. 

€ resorbabile: 

— de colagen, care reprezintă o importantă proteină atât pentru 
structurarea desmodontiului si ligamentului periodontal, cât si a osului 
alveolar si a cementului, activitate care rezultă din proprietatea sa 
chemotactica față de fibroblasti. Colagenul are de asemenea 
proprietăţi hemostatice prin activarea agregării plachetare cu formarea 
rapidă a unui cheag și stabilizarea plăgii postoperatorii. Aceste două 
calităţi sunt cerințe esenţiale ale regenerării osoase. in Clinica de 
Parodontologie din București folosim in mod curent membrane de 
colagen cu particule fine de biovitroceramica inglobate pentru o buna 
vindecare postoperatorie їп interventiile chirurgicale de regenerare 
tisulară (parodontală) ghidată; în acelaşi scop utilizăm matrice de 
colagen (de tip spongios) cu biovitroceramica; 

— acid polilactic (folosit cu succes în tratamentul defectelor furca- 
Шог de clasa a 1-а: LAURELL; FALK S. a., 1994); 

— acid poliglicolic; 

— poliglactin (vycril): 

— dura mater liofilizatá; 


TRATAMENTUL GINGIVITELOR SI PARODONTOPATIILOR MARGINALE 413 


— amestec de copolimeri din acid polilactic si tributilcitrat (Guidor); Grete 

— grefe autogene de periost (LEKOVIC, KENNEY s.a., 1991); autogene de 

Membranele neresorbabile au dezavantajul reintervenfiei periost 
chirurgicale, de îndepărtare dupa cca cinci săptămâni de aplicare; Веіпіегуепјіе 
efectele nedorite sunt: disconfortul resimţit de pacient. care trebuie să 


Fig.165 Fig.166 
Membrană resorbabilà 


pw 


Fig.168 


Sutura lamboului Aspect radiologic pre si postoperator 


suporte o a doua interventie cu anestezie si incizie precum si pericolul 
unei infectii bacteriene. Numeroase studii descriu efectele benefice ale 
asocierii membranei neresorbabile de ePTFE si os liofilizat decalcificat 
(GUILLEMIN, MELLONIG s. a., 1993) sau mineralizat (ANDEREGG, MARTIN 
$. a., 1991). În experimente pe animale, la câine, rezultate bune în 
direcția unei acţiuni osteoconductive s-au obţinut cu os mineral bovin. Os mineral 
Membranele utilizate nu au reprezentat un mijloc benefic si substantial bovin 
în formarea noului os (ARTZI, GIVOL ş. a., 2003). 
Membranele se utilizeazá in: Indicaţii 
— tratamentul defectelor furcatiilor de clasa а Il-a şi a 111-а; 
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— resorbtia osoasă limitată (unu—doi pereți); 
si sunt mai eficiente tn: 

— incongruente dento-alveolare cu Inghesuire; 

— resorblii osoase orizontale. 

Pentru a evalua rezuliatele obfinute prin regenerare tisulará 
ghidatá, numerosi autori au realizat reinterventii chirurgicale (la circa 
un an) prin decolări de lambouri în zonele tratate initial si au urmărit 
refacerea structurii osoase prin reperarea noului nivel al marginii 
crestei osoase fata de joncțiunea smalt-ciment. 

Rezultatele obtinute in Clinica de Parodontologie din Bucuresti au 
fost mai bune prin folosirea membranelor in asociere cu un material de 
aditie: initial hidroxiapatita, ulterior biovitroceramicá PAW 1 cu/fara 
derivati ai matricei smaltului (fig. 165, 166, 167, 168) (DUMITRIU HT, 
DUMITRIU Anca Silvia, Glasgow, 2001; Sydney, 2003). 


CHIRURGIA MUCOGINGIVALA 


Se realizeazá prin proceduri comune cu tratamentul chirurgical de 
desființare a pungilor parodontale sau ca intervenții de sine stătătoare. 

Principalele intervenţii de chirurgie mucogingivală sunt: 

Grefele gingivale libere sunt folosite pentru creşterea zonel de 
gingie fixă, redusă de obicei, prin bride cu insertie înaltă (frecvent în 
zona caninului şi premolarilor inferiori). 

Tehnică: 

Metoda se realizează în mai mulţi timpi: 

— desfiinţarea pungilor parodontale, dacă acestea există, prin 
gingivectomie; 

~ pregătirea zonei primitoare printr-o incizie orizontală de-a lungul 
jonctiunii mucogingivale si decolarea mucoasei subiacente care se 
suturează decliv, la periost lăsând liberă o suprafaţă a acesteia pentru 
a primi grefa; 

— pregătirea grefei care este recoltata cu bisturiul sau cel mai bine 
cu un mucotom, din zona netedă a mucoasei palatinale, situată 
aproape de coletul dinţilor de pe aceeași parte cu zona grefată de la 
mandibulă; 

— aplicarea grefei peste zona denudată, sutura separată (unii 
autori preferă catgut) a marginii coronare si a capetelor laterale; 

— protecția plăgii cu тесе de tifon sau ciment chirurgical, aplicat 
cu grijă, pentru a nu se insinua între marginile grefei (in special, cea 
apicală, nesuturată) şi zona primitoare. 

Operația cu lambou deplasat apical efectuată cu dublu scop: 
eliminarea pungilor parodontale și creşterea zonei de gingie fixă, dar 
fără adâncirea fundurilor de sac vestibulare. 
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Operația си lambou deplasat coronar urmăreşte acoperirea 
suprafeţei radiculare cu retractie gingivală. Este o intervenție de sine 
stătătoare sau poate urma la două luni dupa aplicarea unei grefe 
gingivale libere. 

Operația cu lambou deplasat lateral este indicată pentru acope- 
rirea unei zone de retractie gingivaiă pe dinţii izolaţi. 

Tehnică: 

— Se incizează marginea gingivală care limitează zona de retractie 
si se excizează porțiunea subțire dinspre aceasta zonă; 

— Se decolează un lambou lateral mucozal sau mucoperiostal, 
suficient de lat pentru a acoperi in intregime zona de retractie; 

— Se deplasează lateral lamboul pediculat si se sutureaza la 
gingia adiacentá si mucoasa alveolará; 

— Se protejeazá plaga cu ciment chirurgical. 


Frenotomii, frenectomii, frenopíastii sunt intervenţii auxiliare, 
necesare în chirurgia mucogingivala. 

Îngrijirile postoperatorii se referă la: 

— indicaţii de tratament antalgic (la nevoie) si antiinflamator; 

— igiena zonei operate si a întregii cavităţi bucale; 

— reluarea progresivă a masticaliei; 

— controlul plăgii la 24 ore; 

— controlul final al plagii suturate sau altfel protejate; 

— controale periodice. 


ELEMENTE DE IMPLANTOLOGIE 
IN TRATAMENTUL 
PARODONTAL 


Rațiunea folosirii implantelor dentare a rezultat din existenţa unui 
număr crescut de persoane la care această procedură terapeutică 
reprezintă o alternativă mai bună decât tratamentul prin proteze fixe si 
mai ales mobile. O experienţă contemporană de mai bine de 35 de ani 
de utilizare a implantelor si de studiu științific al comportamentului 
acestora le-a atribuit calități deosebite de osteointegrare (BRANEMARK, 
1995) sau de anchiloză funcţională (SCHROEDER, ZYPEN s. a., 1981) în 
oasele maxilare. Numeroase studii și cercetări confirmă succesul 
aplicării de implante la persoane sănătoase din punct de vedere 
parodontal. De asemenea, în literatura de specialitate sunt relevate 
numeroase cazuri de implante aplicate la pacienţi trataţi pentru 
îmbolnăvirea parodontiului marginal, deşi în această direcţie sunt 
necesare studii longitudinale relevante. 
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Formele caracteristice pe care le-au avut primele implante 
utilizate in ultimele decenii au fost de implante subperiostale sau de 
lamá. Implantele subperiostale s-au confruntat cu serioase probleme 
privind starea ţesuturilor moi învecinate și riscul de fractură al 
scheletului metalic. Implantele lamă au o interfaţă redusă cu osul 
maxilar în care se înglobează printr-un ţesut moale, slab diferențiat 
fata de morfologia ligamentară şi nu prezintă o suficientă stabilitate la 
suprasolicitările ocluzale (LINDHE, 1998). 

În perioada actuală implantele sunt clasificate după formă şi 
modalitatea de raportare sau fixare în structura osoasă în: implante 
subperiostale, transosoase şi endoosoase. Implantele endoosoase 
pot fi cilindrice sau sub formă de şurub, acestea fiind cele mai frecvent 
utilizate. 

Suprafaţa influenţează, prin mărime și conformatie, modul de 
fixare si stabilitatea în timp a implantului. Din acest punct de vedere se 
diferenţiază implante cu suprafaţă netedă sau rugoasă prin: 

— oxidarea titanului şi aliajelor sale (SECKINGER, BARBER s.a., 
1996); 

— sablare mecanică (BLOCK, FINGER ș.a., 1989; WANNERBERG, 
ALBREKTTSON, 2000); 

— prin sablare și tratament acid (BUSER, NYDEGGER s.a., 1998); 

— implante din titan tratate în mediu cu plasmă (LEIMOLA — 
VIRTANEN, PELTOLA 5.а., 1995); 

— implante acoperite cu un strat de hidroxiapatită (MEFFERT, 
BLOCK ș.a., 1987; COCHRAN, 1996; GROSS, BERNDT ș.a., 1998). 

Criteriile clasice ale evaluárii succesului unui implant sunt: 

— reducerea mobilităţii patologice; 

— atenuarea până la dispariţie a disconfortului functional; 

— absenţa durerii; 

— dispariţia infecţiei si a radiotransparenfei periapicale 
(ALBREKTSSON, ZARB ș.a., 1986). Aceste criterii sunt utile in aprecierea 
integrárii implantului la structura osoasá, dar nu oferá suficiente date 
privind comportamentul țesuturilor moi înconjurătoare. 

Țesutul periimplant este reprezentat de mucoasa masticatorie cu 
un strat epitelial atașat de implant printr-o reinsertie care formează un 
nou epiteliu jonctional. Între gingie ca structură naturală a dintelui si 
mucoasa periimplant există asemănări atât la nivelul epiteliului, cât şi 
al țesutului conjunctival (BUSER, WEBER ș.a., 1991). Implantele cu un 
co! scurt şi foarie neted reduc riscul retractiei mucoasei periimplant 
(JOLY, MARTORELLI de LIMA ș.a., 2003). 

Osteointegrarea a fost definită іа începutul deceniului șapte al 
secolului trecut de către BRANEMARK (de la Universitatea din 
Gótteborg) ca o legătură (ancorare) directă între suprafaţa osului si a 
implantului fără interpunerea unui strat de țesut moale, forma de 
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conectare susținută de autorul teoriei prin experimente pe animale de 
laborator. Această modalitate nu a fost acceptată de lumea științifică, 
fiind invocată metodologia impertecta a anilor '70 de sectionare intactă 
a osului si a implantului metalic si de redare cu acuratețe a interfeţei 
acestora. Alţi autori au folosit o tehnică nouă de sectionare conco- 
mitentă a osului nedecalcificat și a implantului metalic fără o separare 
prealabilă și au descris aspecte de autentică osteointegrare 
(SCHROEDER, POHLER $. a., 1976, 1978, 1981). Aceasta nu se produce 
însă în absolut toate cazurile (LINDHE, 1998) fiind definită de unii autori 
mai mult pe criteriul stabilităţii clinice faţă de criteriul histologic (ZARB, 
ALBREKTSSON, 1995). | 

Biointegrarea reprezintà modul de fixare al hidroxiapatitelor in 
raport cu osul si diferă de implantul metalic prin crearea unei legături 
directe, biochimice. 

Implantele nu sunt legate de os de un aparat ligamentar; de altfel, 
osul în care sunt introduse implantele nu se comportă ca osul alveolar 
natural, care este o prelungire de tip apofiză a corpului oaselor maxilar 
şi mandibulă. Mucoasa situată în jurul implantului are o tendinţă de 
organizare de tipul unei jonctiuni epitelio-conjunctive (BERGLUNDH, 
LINDHE, 1996, COCHRAN, HERMANN 5. a., 1997). 

Deosebit de semnificative pentru potentialul de regenerare al 
parodonfiului în raport cu implantele sunt experimentele pe animale la 
care în alveole, după extracţie, au fost lăsate porţiuni de rădăcină cu 
parodontiu marginal si care au arătat că, pe suprafaţa implantelor 
introduse în aceste alveole, s-a constituit un sistem de legătură cu osul 
alveolar prin formare de neocement și un nou ligament periodontal 
(BUSER, WARRER ş. а., 1990, WARRER, KARRING 5. а., 1993). 

Alegerea pacienţilor pentru aplicarea de implante urmăreşte în 
primul rând excluderea situaţiilor care pot cauza eşecul tratamentului. 
Astfel, principalele contraindicatii sunt: 

— igienă bucală defectuoasă; 

— fumatul excesiv; 

— diabetul decompensat; 

— alcoolismul; 

— iradierea în scop terapeutic a oaselor maxilare. 

Vârsta nu constituie un factor de risc, dar trebuie luat în consi- 
deraţie faptul că protezarea implantelor trebuie să ţină seama de cres- 
terea oaselor maxilare. Subiectii cărora li se vor efectua implante tre- 
buie preveniti asupra posibilităţii de insucces în unele cazuri si asupra 
faptului că, în aceste situaţii, există alternative eficiente de tratament. 

Alegerea implantelor: implantele cu o suprafață rugoasă sunt 
considerate de unii autori mai bune decât cele cu suprafaţa netedă; de 
asemenea, rata succesului prin folosirea implantelor este mai mare la 
mandibulă decât la maxilar (COCHRAN, 1999). 
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Pregătiri preoperatorii. inaintea actului chirurgical de introducere a 
implantelor trebuie apreciate si evaluate: 

— cantitatea si calitatea osului maxilar si mandibular: osul cu o 
corticală bine dezvoltatá (a cărei densitate a matricei mineralizate este 
de 80-90%) este mai favorabil implantárii decât osul bogat trabecular 
(cu o densitate a matricei mineralizate de numai 20—2596) (SCHENK, 
BUSER, 1998). Radiografiile retroalveolare sau panoramice sunt indis- 
pensabile pentru aprecierea stării osoase, a vecinătăţii unor zone de 
risc prin perforare sau distrugere ca: sinusul maxilar, canalul 
mandibular, orificiile mentonier si infraorbitar, rădăcini de vecinătate; 
rezultate superioare se obtin in evaluarea acestor elemente de 
vecinátate prin tomografie computerizata tridimensionala; 

— necesarul de restaurare protetica: numărul de dinţi absenţi, tipul 
și mărimea edentatiei: studii longitudinale efectuate pe subiecţi cu 
edentatii totale au arătat că practicarea de implante a înregistrat o rată 
de succes mai mare de 90% (FRITZ, 1996), iar la pacienţi cu edentatii 
parţiale rezultate favorabile s-au înregistrat de asemenea în peste 
90% din cazuri când s-au practicat implante atât la maxilar, cât și la 
mandibulă (SBORDONE, BARONE,1999). 

Regenerarea osoasă ghidată, controlată, este indicată după 
extracția dinţilor parodontotici si se realizează prin aplicarea de grefe 
osoase şi folosirea de membrane neresorbabile sau resorbabile 
(v. „Grefe osoase“ si „Regenerarea tisulară ghidată“). In astfel de 
situaţii este necesară o perioadă de timp de trei până la şase luni de 
la extracţie până la aplicarea implantului. De asemenea, înălțarea 
podelei sinusului maxilar este considerată o practică eficientă în 
crearea unor condiţii optime de aplicare a implantelor în zonele dinților 
laterali la maxilar. Rezultatele experienţei în acest sens a 38 de 
chirurgi care au efectuat 1.007 înălţări ale podelei sinusului maxilar si 
au aplicat 2.997 de implante monitorizate trei sau mai multi ani într-o 
perioadă de zece ani, au demonstrat eficiența metodei, deşi nu s-a 
identificat încă materialul ideal de aditie utilizat în acest scop (JENSEN, 
SHULMAN, 1998). 

Aplicarea propriu-zisă a implantului trebuie să respecte cel putin 
trei reguli: 

— reducerea traumei termice la frezarea osului maxilar; 

— respectarea unei perioade de vindecare iniţială de trei pana la 
şase luni care să permită procesul de osteointegrare; 

— asigurarea unei bune stabilitáji iniţiale a implantului, care să nu 
permită microdeplasări mai mari de 100 um. 

Imobilizarea implantelor de dinţii naturali vecini poate fi o metociă 
de stabilizare, deși s-au descris intruzii ale dinţilor imobilizati, cu 
reducerea înălțimii crestei osoase. 
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Implantele aplicate după reguli biologice moderne sunt bine 
tolerate si, de regula, în primul an nu ridică probleme de mobilitate si 
eliminare. Se considera totusi oportuna instituirea primelor masuri cu 
caracter antimicrobian si antiinflamator imediat ce se observá cele mai 
reduse semne de inflamație în jurul implantului (8BORDONE, BARONE, 
1995). 

Șanțul periimplant și suprafaţa accesibilă a implantului endo-osos 
pot fi colonizate microbian de flora nepatogenă a cavităţii bucale, dar 
în unele condiţii ca: manopere chirurgicale incorecte, suprasolicitare 
ocluzală, scăderea rezistenţei locale sau prin boli generale pot apărea 
infecţii, periimplantite produse de patogeni parodontali ca Porphyro- 
monas gingivalis, Prevotella intermedia, Fusobacterium nucleatum 
sau streptococi, mai frecvent in trauma ocluzalá (ROSENSERG, 
TOROSIAN, 1991). 

Importante în depistarea în stadii iniţiale a periimplantitelor sunt 
determinările stării de inflamație cu ajutorul markerilor biochimici 
(v. „Diagnosticul imbolnăvirilor parodonfiului marginal“). 

Folosirea chiuretelor din oţel este contraindicată pentru 
îndepărtarea tartrului depus pe suprafaţa expusă a implantelor din 
titan, deoarece produce striaţii favorabile acumulării plăcii bacteriene. 
Pentru evitarea apariţiei acestora au fost realizate chiurete din titan, 
dar eficienţa acestora în a proteja suprafaja din titan a implantelor de 
apariţia de striaţii este pusă la îndoială de unele studii (FOX, MORIARITY 
5. a., 1990). De aceea, se recomandă o examinare clinică precoce si 
la scurte intervale de timp a pacienţilor cu implante și evitarea instituirii 
manoperelor mecanice. Este indicată o bună igienizare a implantelor 
Si instituirea precoce a tratamentelor medicamentoase conservatoare, 
antiplacă bacteriană. 

Îmbolnăvirile periimplant pot fi tratate prin proceduri conserva- 
toare, medicamentoase și prin tehnici chirurgicale cu rezultate bune, 
deși unii clinicieni, mai rar, consideră că un implant mobilizat trebuie 
îndepărtat (ESPOSITO, HIRSCH ş. a.,1999). 
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TRATAMENTUL | 
DE ECHILIBRARE OCLUZALA 


Principalele direcţii de tratament descrise până acum — 
antimicrobian și chirurgical — pot conduce la o vindecare morfoclinica, 
dar nu și funcţională, a dinţilor mobili si a arcadelor dentare. 

Pentru a preveni sau a trata disfunctia ocluzala la bolnavii 
parodontotici se practică: 

— ajustarea prin şlefuire a suprafeţelor ocluzale; 

— restaurări protetice; 

— tratamente ortodontice; 

— imobilizári, ca tratament parodontal specific. 

Slefuirea selectiva este motivata de studii aprofundate care aratá: 

— în cazurile de masticatie unilaterală mobilitatea dentară pe 
partea cu hiperfunctie se reduce prin șlefuire selectivă si masticatie 
bilaterală (MUHLEMANN); 

— Slefuirea selectivă reduce până la eliminare bruxismul, asin- 
cronismul muscular, contracţiile musculare, durerile musculare si 
articulare (RAMFJORD, POSSELT). 

Slefuirea selectivă urmărește: 

— desființarea contactelor premature pe distanţa dintre relaţia cen- 
trică și intercuspidarea maximă si a interferentelor ocluzale în misca- 
rea de propulsie si de lateralitate mandibulară, când apar suferințe 
parodontale, musculare şi la nivelul articulației temporo-mandibulare; 

— dirijarea si orientarea forţelor de masticatie în axul lung al dintelui; 

— instalarea unor relaţii ocluzale stabile de tip varf cuspid-fosa și 
contact tripodic care promovează o bună protecţie funcțională a 
parodonţiului marginal. 

Șlefuirea selectivă nu se face in mod preventiv, la dinţi foarte 
abrazaţi, ocluzie adâncă și dinţi cu mobilitate de gradul 11-111, ocluzie 
încrucișată, ocluzie deschisă prin interpunerea limbii, edentalii întinse, 
сі numai la dinții cu semne de disfuncfie si suferinţă parodontală. 

Etapele echilibrării ocluzale prin slefuiri selective: 

— desființarea contactelor premature їп relaţie centrică si 
realizarea de /ong-centric; 

— eliminarea interferentelor ocluzale în mişcarea de lateralitate; 

— eliminarea interferentelor ocluzale în mișcarea de propulsie; 

— controlul contactelor ocluzale їп intercuspidare maxima. 

Tehnica slefuirii selective: 

Contactele premature sau interferentele se depisteaza în relație 
centrica si in intercuspidare maxima prin metoda monomanuala 
(POSSELT) sau bimanuala (DAWSON). Pentru decelarea si punerea in 
evidenţă a contactelor premature se foloseste hârtia de articulare 
dublu colorată pe cele două suprafeţe. 
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Slefuirea se face cu pietre sau freze diamantate cilindrice sau 
sferice. intotdeauna este necesará planarea fina a suprafetelor slefuite 
cu gume usor abrazive si aplicarea de paste fluorurate pentru 
desensibilizare in vederea prevenirii transformárii lor in zone de 
declansare a bruxismului. 

Desființarea contactelor premature 

La alunecarea spre anterior, în plan sagital, a mandibulei din relaţie 
centrică, cel mai frecvent contact prematur se constată pe versantul 
mezia! al cuspidului palatinal al primului premolar superior și corespun- 
de confruntării dintre versantul mezial superior si distal inferior (formula 
mnemotehnică MUDL). De regulă se slefuieste din-versantul superior, 
dar si din cel inferior, dacă există un contact prematur voluminos. 

La alunecarea laterală a mandibulei se slefuiesc contactele 
premature de pe versantele superioare orientale în aceeași direcţie și 
versantele inferioare orientate invers sensului devierii mandibulei. 
Astfel, se urmăreşte ca varful cuspizilor să se plaseze cât mai aproape 
de centrul fosetelor corespondente. Pentru aceasta se îndepărtează 
mai întâi din pantele cuspidiene ale dinților maxilari cu lărgirea 
fosetelor acestora și doar in extremis din мапи cuspizilor, cand aceștia 
blocheaza їп mod manifest miscárile de propuisie si lateralitate. 
Controlul indepartarii contactelor premature se face prin constatarea 
instalării de contacte simultane pe ambele раді ale arcadelor. 

Desfiintarea interferenfelor 

Interferentele în propulsie se depisteazá între versantele distale 
ale dintilor maxilari si cele meziale ale dintilor mandibulan (formula 
mnemotehnicá DUML). 

Contactele premature si interferentele pe partea lucrátoare se 
indepárteazá prin slefuirea versantelor palatinale la dintii maxilari si a 
versantelor vestibulare la dinţii mandibulari (formula mnemotehnicá 
LSV!), iar pe partea nelucrătoare din versantele ocluzale orientate spre 
vestibular la maxilar si din versantele ocluzale orientate spre lingual la 
mandibula (formula mnemotehnicá VSLI). 

Їп cazul denivelárilor mari ale planului de ocluzie se face ablatia 
lucrărilor protetice, montarea in articulator a modelelor care rezultă din 
această situaţie, întocmirea unui plan controlat de şlefuire selectivă pe 
articulator si transpus ulterior în cavitatea bucală. 

Coronoplastia în accepțiunea actuală reprezintă o reducera 
selectivă a suprafețelor ocluzale care produc suprasolicitări 
parodontale manifeste. La nivelul suprafetelor ocluzale pot apărea 
fațete de uzură, dar care nu se însoțesc de semne de suferință 
parodontală prin traumă ocluzaiă. In absenţa acestora nu se 
recomandă coronoplastia, slefuirea ocluzală preventivă. 

Coronoplastia prin șlefuiri ocluzale are ca scop reducerea 
contractelor premature, a supracontactelor ocluzale oligo- sau 
pluridentare, în vederea restabilirii rapoartelor cuspid-fosa si 
prezervarea stopurilor ocluzale stabile. 
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Slefuirea coronară a dinţilor parodontotici care au suferit mi- 
grări patologice şi care prezintă coroane clinice lungi se realizează prin: 

— remodelarea coroanei dentare, 

— scurtarea coroanei clinice şi, uneori, 

— devitalizare, ceea ce constituie atât o necesitate care decurge 
din șlefuirea importantă a înălțimii coroanei alungite, cât si un 
procedeu de tratament parodontal adjuvant. 


INDIVIDUALIZAREA MICROPROTEZELOR 
LA BOLNAVII PARODONTOPATI 


Coroana de înveliș acrilică 

În contrast cu avantajul fizionomic, coroana de acrilat este deo- 
sebit de iritantă pentru parodontiul marginal de înveliș prin: adaptare 
axială și transversală necorespunzatoare, modificări volumetrice în 
timp (contractii ale acrilatului), porozitatea acrilatului si, deci, retenţie 
de placă și resturi alimentare. Din aceleași motive, chiar în cazul co- 
roanei acrilice cu prag, pot apărea în timp spații retentive în zonele 
marginale, de cimentare la nivelul pragului. Aceste considerente fac 
din coroana de acrilat o modalitate improprie pentru bolnavii 
parodontopati 

La bolnavii parodontopafi, coroana acrilică are indicații restrânse 
si trebuie înlocuită cel mai bine cu coroane metalo-ceramice. 


pea " 
Punte cu coroane 


supragingivale 


Coroanele de invelis metalice sunt folosite ca elemente solitare 
in distructii coronare intinse sau ca elemente de agregare in punti 
stabilizatoare, deci cu rol de imobilizare a unor dinţi parodontotici. 

Datoritá mobilitátii lor — chiar reduse prin tratament medicamentos 
sau chirurgical —, dinţii cuprinsi în sistemele de punti stabilizatoare pot 
favoriza — prin microdeplasári intraalveolare ~ descimentarea 
elementelor de agregare a punţii. De aceea, o primă grijă în alegerea 
coroanelor metalice este ca ele să aibă o suprafaţă de contact cât mai 
mare cu a bontului; aici însă intervine un impediment legat de extin- 
derea axială excesivă, subgingival, a coroanelor: iritația parodontiului 
marginal afectat de îmbolnăvirea anterioară. Din compararea 
necesităţii de a avea coroane de înveliș cu suprafatá cát mai mare de 
cimentare, cu evitarea lezării parodonfiului marginal, rezultă cà este 
mai indicată coroana de înveliș supragingivalá, care se opreşte la cca 
2 mm de marginea gingivală liberă (fig. 169). 


Fig.169 
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Coroana de înveliş din două bucăţi nu este recomandată ca 
element de agregare in puntile stabilizatoare, fiind deformabilà, ceea 
ce determinà o descimentare mai usoará. 

Ín cazul coroanei turnate, care este cea mai valoroasá din punct 
de vedere al rigidităţii si adaptării, preferám coroana fără grosime 
dirijatá, tot pentru a evita descimentarea, care se produce mai usor in 
cazul unei coroane cu grosime dirijatá, deci cu un strat mai gros de 
ciment si care se poate fractura mai uşor in condiţiile angrenarii 
reciproce a unor dinti parodontotici cu grade diferite de mobilitate. 


RESTAURAREA PROTETICA 
A BOLNAVILOR PARODONTOPATI 


Trebuie să aibă în vedere realizarea unor lucrări pe cát posibil 
fixe, stabile. În acest sens, puntile dentare prezintă unele particu- 
laritati. 

Dinfii stâlpi care servesc drept sprijin şi ancorare pentru 
elementele de agregare trebuie să fie astfel aleşi, ca număr și 
topografie, încât solicitarea lor să se facă în condiţii fiziologice. 

În ceea ce priveşte corpul de punte trebuie luate în considerare 
două elemente: 

1) Relieful ocluzal, fără a fi exagerat de cuspidat, trebuie să 
reproducă relieful ocluzal al antagonistilor. Când aceştia sunt naturali 
se va modela un relief ocluzal corespunzător unei intercuspidări 
maxime. Când antagoniștii sunt artificiali, se va evita o modelare strict 
„n oglindă“, preferándu-se un relief mai atenuat care să împiedice 
blocajele ocluzale. 

2) Corpul de punte trebuie să fie mai îngust, acest lucru fiind 
realizat prin reducerea lăţimii lui dinspre vestibular (la arcada 
superioară) si dinspre lingual (la arcada inferioară) pentru a proteja si 
menţine zona stopurilor ocluzale stabile. 

3) Raportul cu creasta edentată trebuie să permită accesul 
mijloacelor speciale de igienizare (Superiloss). 

În conceperea și realizarea protezelor acrilice mobile trebuie ţinut 
seama de protecţia parodontiului marginal prin decoletare în zona 
gingivală, menţinerea contra crosetului reprezentat prin marginea 
bazei protezei în dreptul crosetelor (evitarea slefuirii la acest nivel 
pentru a permite inserarea pe câmpul protetic cu dinţii neparaleli; este 
necesară paralelizarea prealabilă prin slefuiri şi coroane de înveliş 
corespunzătoare). 
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TRATAMENTUL ORTODONTIC 


Este realizat prin proceduri specifice și urmărește: 

— reducerea riscului de retenţie a plăcii bacteriene, de exemplu în 
incongruenja dento-alveolară cu inghesuire; 

— reducerea diastemei patologice rezultată prin migrári ale dinţilor 
parodontotici; 

— tratamentul ocluziei deschise (cu potential patogen asupra 
parodontiului marginal); 

— deplasari ortodontice cu imobilizarea concomitenta a acestora 
pe o perioadă de timp (placa HAWLEY}. 

Unul din principalele scopuri ale tratamentului ortodontic asociat 
procedurilor terapeutice complexe ale bolii parodontale este 
promovarea stárii de reabilitare esteticá prin restaurarea aspectului 
fizionomic al gingiei si, in particular, al papilelor interdentare din zona 
dinţilor frontali superiori si inferiori, precum şi corectarea migrărilor 
acestor dinţi. 

La pacienţii parodontopaţi, succesul tratamentului ortodontic 
depinde într-o măsură importantă de folosirea unor forţe ortodontice 
controlate, continui, în condiţiile арѕепјеі inflamatiei septice gingivo- 
parodontale. 

Dinţii frontali afectaţi de boala parodontala în stadiu avansat 
prezintă migrări patologice, care conferă un aspect inestetic major; ei 
sunt in mod vizibil deplasati, alungifi și produc prin aceasta efecte 
nefizionomice si disfunctionale. În încercarea de reabilitare a acestor 
dinţi se pot folosi metode combinate de tratament chirurgical 
şi ortodontic, de intruzie a acestor dinți (CORRENTE, ABUNDO, s. à, 
2003). 

Condiţia principală pentru ca tratamentul asociat, parodontal și 
ortodontic, să realizeze o intruzie a dinților parodontotici sí să conducă 
la formarea unei neoinserţii este respectarea de către pacient a unei 
bune igiene bucale. 

Criteriile de alegere a dinţilor parodontotici pentru realizarea 
intruziei chirurgical-ortodontice sunt, in general: 

— ип indice de placa mai mic sau egal cu 15%; 

~ adâncimea pungilor în jur de 6—8 mm; 

— resorbtia osoasă să fie situată pe un versant, de preferinţă me- 
zial (mai ales la incisivii centrali superiori); 

— migrarea unui incisiv superior spre vestibular cu circa 1-2 mm 
faţă de incisivul central vecin. 

intervenţia chirurgicală constă din realizarea unei operaţii cu 
lambou total reflectat, îndepărtarea atentă a țesuturilor patologice, 
creşterea volumului de ţesut moale prin grefe libere de mucoasă, 
sutura în puncte separate menţinută zece zile. 
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Tratamentul ortodontic poate fi instituit din acest moment si se rea- 
lizează cu aparate fixe care induc o forță controlată (10—15 g) pentru 
închiderea spaţiilor interdentare si intruzia dinţilor migrat! patologic 
vertical. Pentru menţinerea rezultatelor, dinţii sunt imobilizati prin sine 
de material compozit (CORRENTE, VERGNANO, 2000) sau, mai bine, prin 
aparatul-şină MAMLOCK care asigură o contentie de lungă durată, 
permanentá, rigidá, ceea ce favorizeazá cel mai bine vindecarea, 
contenfia si confortul biologic al pacienţilor (DUMITRIU HT, 1978). 


IMOBILIZAREA DINTILOR 
PARODONTOTICI 


Imobilizarea dintilor parodontotici conslituie un mijloc terapeutic 
de echilibrare funcţională în cadrul tratamentului complex al 
parodontopatiilor. 

Reechilibrarea funcţională prin imobilizare rezultă din consoli- 
darea dinţilor existenţi într-un monobloc pluridentar, pluriradicular. Se 
creează condiţii de stabilitate si de rezistenţă a dinţilor mobili fata de 
forțele transversale care, în condiţiile îmbolnăvirii parodontiului de 
susţinere, au un rol traumatizant, patogen asupra acestuia. 

În perioada actuală există un mare număr de sisteme de 
imobilizare a dinţilor parodontotici care beneficiază de îmbunătățirile si 
modernizările materialelor folosite, a tehnologiei de prelucrare, a 
concepțiilor moderne, biologice, asupra odontonului. 

Mentinerea şi tendinţa permanentă de îmbunătăţire a procedurilor 
terapeutice de imobilizare în cadrul tratamentului complex al 
parodontopatiilor este consecinţa firească a aportului adus de 
imobilizare în prelungirea duratei de existenţă funcţională a dinţilor, a 
efectului eutrofic exercitat asupra țesuturilor parodontale. 

Valoarea imobilizări în tratamentul complex al parodontopatiilor 
marginale cronice a fost studiată prin cercetări experimentale de 
fotoelasticitate (DUMITRIU HT, Ниро T, 1978). 


CERCETĂRI EXPERIMENTALE 
DE FOTOELASTICITATE 


Fotoelasticitatea este o metodá optica de studiu a tensiunilor 
mecanice care apar în sisteme deformabile prin solicitări. Dintele si 
parodontiul marginal, nefiind susceptibili de a fi cercetaţi in mod direct 
prin metoda fotoelasticitatii, am recurs la modelarea lor analogică 
într-un mediu transparent, birefringent, format din geloză, glicerol, apă 
şi B-naftol, în care am plasat șase dinţi frontali naturali şi trei dinţi 
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laterali. Aceștia au fost solicitati cu o forţă constantă de 500 g in mod 
solitar si după imobilizare. 

Modelul parodontal a fost traversat de un fascicul de lumină 
polarizată, albă, când am obţinut imagini colorate sau monocromatice, 
rezultatul fiind apariţia unor franje albe şi întunecate, alternante. 
Aceste franje rezultă în urma fenomenului de birefringenta (anizotropie 
optică) pe care îl suferă modelul supus la solicitări. Izocromatele 
(franjele) reprezintă, în ultimă instanţă, traiectul tensiunii mecanice, iar 
numărul lor (ordinul izocromatelor) gradul de solicitare. Astfel, prin 
solicitarea solitară a unui incisiv central inferior (fig. 170) sau a unui 
molar ordinul izocromatelor a avut o valoare înaltă (cca trei şi respectiv 


Fig.170 Fig.171 


Tabloul izocromatelor la solicitarea Tabloul izocromatelor la aceeași solicitare 
solitară a unui incisiv central inferior după imobilizarea dinţilor frontali 
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Situaţii 


șase) în timp ce, la aceeaşi solicitare, în condiţii de imobilizare a 
întregului grup frontal (fig. 171) și a dinţilor laterali ordinul 
izocromatelor s-a redus semnificativ. 

Cercetările de fotoelasticitate au arătat că atât la nivelul dinţilor 
frontali, cât și laterali, imobilizarea realizează o repartizare aproape 
uniformă a tensiunilor în aria parodontală a tuturor dinţilor aflați în 
sistemul de contentie si la o valoare mult mai redusă, deci mai ușor de 
suportat de către parodonţiul de susţinere. 

Principii de imobilizare: 

1. Angrenarea multidirecfionala a dinţilor mobili într-un bloc 
unitar capabil să se opună forțelor paraaxiale, a componentelor oblice 
sau transversale rezultate din masticaţie, forțe cu caracter nociv 
asupra parodontiului de susţinere, 

Din cauza curburii arcadelor dentare, direcţia principală de 
solicitare la forţele transversale nocive variază după poziţia dinţilor. În 
acest sens, există trei situaţii: 

a) Incisivii suportă mai bine forţele care acționează în plan frontal, 
în sens mezio-distal, dar sunt deplasati de forțele din planul sagital, în 
sens vestibulo-oral. 
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b) Premolarii si molarii suportá actiunea fortelor in plan sagital, in 
sens mezio-distal, dar sunt deplasati de forţele care acţionează în plan 
frontal, in sens vestibulo-oral. 

c) Caninii sunt deplasati de fortele transversale cu o direcţie 
oblica, la cca 45° fata de planul sagital sau frontal. 

În cazul unei imobilizări unidirectionale, când sunt solidarizati dinţii 
situaţi în acelaşi plan, aceștia vor continua să fie deplasaţi sub actiu- 
nea forțelor care acţionează perpendicular pe axul (direcţia) de 
mobilizare. 

Dacă imobilizarea cuprinde dinţi din cel puţin două grupe (direcţii), 
deplasarea unui grup va fi împiedicată și anulată de rezistența opusă 
de celăialt grup, care va fi susţinut de grupul precedent. Acest lucru 
rezultă din angrenarea multidirecfionalá a grupelor de dinţi, în cadrul 
căreia, efortul la forțele transversale nocive este preluat si neutralizat 
de grupul de dinţi situat în planul de acţiune al acestor forte. 
Imobilizarea este cu atât mai eficace, cu cât „poligonul de imobilizare“, 
suprafaţa delimitată de dinţii angrenali, este mai mare. 

Dinţii incisivi, situaţi, în special la mandibulă, pe o direcţie, în linie 
dreaptă, trebuie solidarizati de canin bilateral şi chiar de premolari, 
ceea ce măreşte considerabil suprafaţa poligonului de imobilizare. 

Acelaşi principiu, de angrenare multidirectionala, trebuie aplicat si 
dinţilor laterali, premolari şi molari, care vor fi solidarizati de canin si 
chiar de incisivi. 

Valoarea imobilizării va crește daca ea va fi extinsă si la dinţii 
hemiarcadei opuse, ceea ce Înseamnă că efectul terapeutic maxim se 
obţine solidarizând toţi dinţii unei arcade. 

2. Extinderea maximă a sistemului de imobilizare pe un număr 
cât mai mare de dinţi, incluzând şi dinţii cu mobilitate normală, ferm 
implantaţi, din vecinătatea zonei afectate. 

Prin repartizarea forțelor pe un număr cât mai mare de dinţi, 
sarcina individuală scade si este preluată de întregul grup de dinţi 
angrenali prin imobilizare. 

Extinderea maximă a imobilizării corespunde și principiului de 
angrenare multidirectionala, întrucât, pe lângă reducerea sarcinii 
individuale a dinţilor, se realizează si o stabilizare faţă de forţele 
transversale nocive. 

Din punct de vedere al extinderi: maxime, cele mai bune rezultate 
se obțin prin sisteme de imobilizare care cuprind toţi dinţii unei arcade. 
Se realizează in acest scop „proteze de imobilizare totală“, „punti de 
stabilizare“ sau de „solidarizare“ considerate ca fiind cel mai complet 
si mai raţional mijloc de imobilizare. 

3. Locul optim de aplicare a sistemului de imobilizare. 

Zona desmodontală în care dintele prezintă amplitudinea cea mai 
redusă de deplasare constituie punctul hypomochiion (Н) sau „centrul 
desmodontal de rotaţie a dintelui". 
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La dinţii parodontotici, punctul hypomochlion are o permanentă 
tendinţă de coborâre spre apical ca urmare a resorbtiei osului alveolar 
de susţinere, putându-se confunda in faze avansate de îmbolnăvire cu 
însuși apexul dintelui. Dintele se comportă astfel ca un corp în mişcare 
de rotaţie, al cărui punct incizal (|) descrie o traiectorie (arc de cerc) din 
ce în ce mai mare pe măsura deplasării spre apex a axei de rotaţie. 

Asupra unui corp aflat în mişcare de rotaţie se stabilește о 
corelaţie între mărimea forţei şi distanţa de la locul de aplicare a 
acesteia la аха de rotaţie, distanţă care reprezintă „braţul fortei". 
Corelatia între forță si braţul ei este „momentul forţei“ sau „momentul 
de rotație al forţei“ şi rezultă din relaţia: 


My = Ех | (3) 
unde: 
F = forţa aplicată incizal sau ocluzal; 
1 = braţul fortei, distanța de la locul de aplicare a forţei până la 
punctul de rotaţie ^ypomochlion. 
in figura 172 a, este 
reprezentatá schematic solicitarea, 
în condiţii normale, a unui dinte cu o 
Le forță F care realizează deplasarea 
punctului incizal | în l si a punctului 
apical A în A' corespunzător lungimii 
diferite a braţelor forţei | și l. 
Momentul forţei la dinţii 
ü parodontotici are o permanenta 
tendință de creştere pe seama 
alungirii braţului forţei l; (fig. 172 b), 
dar această tendinţă nu devine reală 
C deoarece bolnavul menajează în 
mod voluntar dinții de presiuni 
Reprezentarea schematică a exagerate şi execută o masticaţie 
momentului forței în condiţii — Superficialá cu o forță F4, mai mică 
normale (a), de resorbtie osoasă decât în mod normal. Rezultă deci 
(b) si de imobilizare (c) ca momentul forjei poate ramane la 
о aceeasi valoare pe seama 
reducerii forței de masticaţie, corespunzător cu creșterea braţului 
forţei, deci: 


Fig.172 


Mp=F xl=Fy x ly (4) 


În această situaţie, imobilizarea urmărește ca prin angrenarea 
reciprocă a dinţilor mobili să se constituie un sistem functional rezisteni 
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la fore normale sau chiar crescute, în vederea ипе! masticalii 
eficiente. Prin imobilizare, rotatia dintelui nu mai este posibilă datorită 
fixării dintelui mobil de dinţii vecini. Se trece astfel de la situaţia unei 
párghii cu un singur punct fix la aceea de corp geometric, la care 
rotajia in jurul acestui punct este desfiinţată prin crearea, la distanţă, a 
unui alt punct de ancorare si de rezistenta. 

Apiicarea acestui punct de imobilizare reduce din braţul forţei 
alungit în mod patologic şi asigură o creştere a forţei eficiente de 
masticatie, corespunzător acestei apropieri. 

Pentru demonstrarea acestei afirmaţii, în fig. 172 c este ilustrată 
situația schematică în care dintele este imobilizat de dinţii vecini la 
nivelul punctului X pe care, în mod convenţional, l-am plasat la o 
distanţă fafa de punctul incizal de 4 ori mai mică decât |,, distanţă 
notată Ip. Respectând relaţia (2) rezultă că și în cazul imobilizării, 


momentul forţei rămâne neschimbat, deci: 


Mi = Fy x l; = Fo х lọ (5) 
unde: 
F5 = forța aplicată dintelui imobilizat, si deoarece |, = 4 1» momen- 
tul forţei în situația dintelui imobilizat poate fi reprezentat prin relația: 


М, = Fy x4 lo (6) 
Sau: 
M, = 4F, X p (7) 


de unde rezultă cá F, poate fi mai mare de 4 ori decât F4, deci, de 
atâtea оп mai mare de câte ori am redus distanța dintre punctele 


hypomochlion (H) si incizal (i) prin plasarea imobilizării mai aproape de 
acest ultim punct. 

Rezultă, astfel, cá pentru a obține economie de forţă și o 
rezistență maximă în imobilizarea dinților parodontotici, fixarea 
acestora trebuie să se facă cat mai departe de axul de rotație al 
dinţilor, la extremitatea brațului forței cu cea mai mare lungime. 

În conformitate cu acest principiu, angrenarea dinţilor mobili 
trebuie să se realizeze cât mai aproape de marginea incizală sau de 
suprafața ocluzală. 

4. Principiul biologic corespunde măsurilor ce trebuie luate în 
vederea unei integrări funcţionale a sistemului de imobilizare în 
cavitatea bucală. 

a) Sistemul de imobilizare trebuie să permită o bună întreţinere 
prin autocurálire şi igienă artificială. În acest sens trebuie ca: 

— imobilizarea să nu ofere zone de retenţie extracoronare pentru 
detritusuri fermentabile; 
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— limita dintre sistemul de imobilizare si substanţa dentară trebuie 
plasată în zonele cu o bună autocurăţire. Trebuie evitată plasarea 
acestei zone la nivelul punctelor de contact; 

— prin imobilizare trebuie respectată ambrazura gingivală, chiar 
dacă spaţiul sau este liber prin retractia papilei. Sistemul de imobilizare 
trebuie conceput astfel încât să se comporte ca un corp de punte 
suspendat, la distanţă de papila interdentară, permițând accesul periei 
de dinţi și a mijloacelor secundare de igienă bucală; 

b) Realizarea sistemului de imobilizare trebuie să respecte 
organul pulpar indemn de leziuni inflamatorii sau degenerative, să nu 
afecteze imediat sau tardiv starea de vitalitate a pulpei dentare; să se 
realizeze cu pierderi minirne de substanţă dentară. 

с) Imobilizarea trebuie să nu genereze traume ocluzale sau efecte 
ortodontice; 

d) Restabilirea integrală a funcţiilor aparatului dento-maxilar; 

e) Realizare prin mijloace cât mai simple, dar eficiente, cu mate- 
riale curente, la un cost scăzut. 

î) Imobilizarea trebuie să se integreze biologic într-un timp scurt în 
cavitatea bucală, să nu tulbure exerciţiul funcțiilor si să fie bine 
suportată de pacient. 


IMOBILIZARE PRIN SISTEME FIXE 
SAU MOBILE? 


Sistemele mobile de imobilizare se realizează relativ uşor, din 
punct de vedere al concepției și executării tehnice. Ele nu necesită nici 
un fel de manopere cu pierdere de substanță dentară sau, uneori 
numai unele extrem de reduse, superficiale (lărgirea nisei masticatorii, 
lăcașuri pentru gherute incizale sau pinteni ocluzali). 

Sistemele mobile de imobilizare sunt mai agreate de pacient, 
nefiind nevoie de prepararea dinţilor, pot oferi perioade de „odihnă 
parodontalá", se pot scoate în caz de necesitate, se pot combina cu o 
proteză mobilă. Ele mai au avantajul unei bune întreţineri igienice, care 
se execută corect după îndepărtarea lor din cavitatea bucală, se pot 
corecta cu ușurință unele defecte apărute în cursul purtării lor si au, în 
general, un pret de cost scăzut, putând fi confecţionate din oțeluri 
inoxidabile curente. 

Aceste sisteme au şi o serie de dezavantaje care au determinat 
restrângerea câmpului lor de aplicare sau chiar renunţarea la folosirea 
lor în imobilizarea dinţilor. 

Deoarece o sina mobilă de imobilizare este, în mod permanent, 
cotidian inserată și dezinserată (pentru curăţire), ea exercită asupra 
parodontiului de susținere microtraumatisme repetate, solicitări 
nefiziologice. Acestea apar aiât la inserarea, cât și la dezinserarea 


TRATAMENTUL GINGIVITELOR SI PARODONTOPATIILOR MARGINALE 433 


sinei, in momentul depasirii reliefului retentiv, ecuatorial, al dinjilor 
imobilizati. 

Susfinatorii sistemelor mobile considera ca cele fixe impiedica 
sistemul eutrofic exercitat de mobilitatea naturala, fiziologica a dintelui 
asupra parodonjiului de susţinere. Această afirmaţie este pur 
teoreticá, pentru cá, in realitate, sistemele fixe nu exclud deplasári 
foarte reduse in sens axial ale grupului de dinti imobilizat. 

Efectul traumatic asupra parodontiului de sustinere al imobilizarii 
prin sisteme mobile a fost evidenfiat de RATEITSCHAK, care a observat 
о creştere a mobilităţii dentare, în medie cu 23%, la o lună dupa 
imobilizare. i 

MUHLEMAN consideră că mobilitatea dentară după aplicarea de 
sisteme mobile de imobilizare creşte cu 15% faţă de cazurile 
neimobilizate. 

Imobilizarea fixa prezinta si unele dezavantaje: de cele mai multe 
ori se execută cu sacrificiu de substanţă dentară, necesita eforturi clini- 
ce si de laborator pentru confectionare, necesită materiale cu înalte 
calităţi mecano-chimice, deseori aliaje nobile, cu un pret de cost mai 
ridicat. 

În schimb, prin imobilizarea cu sisteme fixe se realizează un 
ancoraj rigid şi continuu al dinţilor, ceea ce are drept consecinţe: 

a) neutralizarea forţelor paraaxiale, nocive; 

b) repartizarea echilibrată a solicitării pe întreg grupul dentar imo- 
bilizat; 

C) integrare biologicá superioará (preferata de bolnavi). 

Aceste calitati biomecanice ale sistemelor fixe le conferá 
superioritate fata de cele mobile, astfel încât, actualmente, їп literatura 
de specialitate se vorbeste, aproape exclusiv, despre sistemele fixe, 
care sunt consacrate în imobilizarea eficientă a dinţilor parodontotici. 


ATITUDINEA FATA DE PULPA DENTARA 
ÎN IMOBILIZAREA DINȚILOR 
PARODONTOTICI 


Este important să apreciem dacă în parodontopatiile marginale 
cronice, care reclamă în cadrul tratamentului imobilizarea dinţilor, este 
oportună sau nu extirparea pulpei dentare. Acest lucru se pune cu o 
deosebită acuitate în cadrul imobilizării de durată, prin sisteme fixe, de 
cele mai multe ori cu o construcţie complicată, care ridică serioase 
probleme de tratament în cazul unor complicaţii pulpare, fara ca 
întregul sistem să sufere. Este oportun deci să ne intrebám: 

— este utilă menținerea vitalitátii pulpei pentru dinte si parodontiu? 

— poate constitui pulpa restanta un factor de risc pentru evolutia, 
în continuare, a parodontopatiei? 
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- are vreo influenjá favorabilà devitalizarea asupra parodontiului 
marginal si, implicit, asupra duratei de folosință a sistemului de 
imobilizare? 

Pentru a încerca să răspundem la aceste întrebări, trebuie sa 
plecăm de la consideraţiile teoretice si practice expuse anterior in 
capitolul „Corelaţii între patologia endodontica si a parodontiului 
marginal”. 

Între pulpă si parodonfiu există o serie de corelaţii fiziopatologice. 
Principala verigă de legătură o constituie comunitatea de vasculari- 
zafie si inervatie a pulpei si parodontiului. În parodontopatiile margi- 
nale cronice, pulpa dentară prezintă frecvent fenomene de degeneres- 
сепа reticulară, care pot fi explicate prin alterarea dinamicii vasculare, 
provocată de îmbolnăvirea parodontală. S-au mai descris unele 
modificări ca: vacuolizari si atrofii ale odontoblastilor, degenerescenfá 
vacuolará si fibroasa, depuneri calcare de-a lungul vaselor si fibrelor 
nervoase, hiperemie sau stazá cu varicozităţi vasculare pana la 
aspecte cavernoase, ingrosarea peretelui vascular, depuneri 
remarcabile de dentiná secundará in zonele cervico-radiculare, 
expresia influentelor exercitate de stimulii nocivi in zona coletului 
dentar. 

Efectul favorabil al ,depulparii* este atribuit întreruperii sursei de 
excitaţii patogene, scoaterii din circuitul vascular a unei zone de stazá 
şi intensificării irigaţiei parodontale. Se atribuie însă „depulpării“ si un 
efect invers, de scădere a irigajiei parodontale, ceea ce ar influența 
nefavorabil evoluţia parodontopatiei. Trebuie avut în vedere și riscul 
infectării parodontiului apical, al dezvoltării unor forme latente de 
infecţie. Extirparea vitală poate fi urmată, uneori, chiar dacă s-a 
realizat în mod corespunzător, de modificări de culoare a dinţilor. 

Prin extirparea pulpei s-a constatat reducerea procesului 
inflamator și a mobilităţii dentare la 78% din dinţii „depulpaţi“ (ВАВА, 
1967). 

Pentru a aprecia oportunitatea extirpării pulpare în imobilizarea 
dinților parodontotici trebuie luate în considerare o serie de 
circumstanţe: 

1. Starea organului pulpar. 

2. Gradul de îmbolnăvire parodontala a dinţilor. 

3. Sistemul de imobilizare preconizat. 

1. Înainte de realizarea unei imobilizări dentare este necesară 
aprecierea stării de reactivitate a pulpei prin teste de vitalitate. 

Din considerentele teoretice şi experimentale cunoscute până în 
prezent rezultă o frecventă interesare a pulpei dentare în 
parodontopaliile marginale, care se manifesta prin fenomene 
degenerative, distrofice, cu o reducere a vitalitájii pulpare. 
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2. In cazul pungilor parodontale adanci, vascularizatia pulpei este 
afectata prin suprimarea aferentelor vasculare desmodontale. De 
asemenea, in cursul interventiilor chirurgicale, exista riscul lezarii 
pachetului vasculo-nervos pulpar prin accesul instrumentelor in zona 
parodontiului apical. Acest accident, nesesizat pe moment, va duce la 
necroza pulpara si complicatii septice ulterioare, dupa fixarea 
aparatului de imobilizare. 

Domeniul de aplicare al ,depulpárii" îşi găsește indicaţii la dinţii cu 
resorbtie osoasă avansată, unde, pe lângă starea patologică a pulpei, 
mai poate surveni şi infectarea retrogradă sau laterogradă a acesteia. 

3. Extirparea pulpară a dinţilor parodontotici, pregătiţi în vederea 
imobilizării, oferă sistemului de imobilizare posibilitatea de ancorare în 
canalul radicular. Prin aceasta, retentia și soliditatea imobilizării se 
îmbunătăţesc. Pentru unii dinţi — cum sunt incisivii centrali inferiori, 
incisivii laterali superiori — este dificilă realizarea unor sisteme de 
imobilizare de tip intracoronar (atele metalice cimentate, șine de 
imobilizare cu știfturi parapulpare), datorită volumului coronar mic şi a 
riscului de deschidere a camerei pulpare. În aceste cazuri, extirparea 
pulpara și utilizarea canalului radicular ca loc de insertie a sistemului 
de imobilizare constituie soluţia terapeutică optimă. 

Extirparea pulpară efectuată înaintea imobilizării dinţilor 
parodontotici este indicată în următoarele situaţii: 

1. Pulpa dentară prezintă o reactivitate scăzută, atunci când la 
testarea vitalitáji se obţin răspunsuri slabe la excitanji puternici. 
Fenomenul trebuie să fie verificat si la dinţi indemni parodontal, pentru 
a aprecia realitatea alterări! vitalităţii pulpare a dinţilor parodontotici. 

2. La dinţii cu procese carioase mari, obturaţii vechi, voluminoase, 
realizate cu materiale cu potential toxic pentru pulpa dentară. 

3. La dinţii cu pungi parodontale foarte profunde, care ajung până 
în zona parodonfiului apical, unde există riscul lezării intraoperatorii a 
pachetului vasculo-nervos pulpar. 

4. Dintii cu volum coronar mic (incisivii centrali inferiori, incisivii 
laterali superiori), dacă există riscul deschiderii camerei pulpare prin 
folosirea unor sisteme de imobilizare de tip intracoronar. 

5. La dinţii care au suferit traumatisme accidentale sau 
chirurgicale (luxaţii, subluxatii, fracturi). 

6. La dinţii cu modificări discrete de culoare, chiar dacă răspund 
la testele de vitalitate. 

7. În situaţiile în care se constată o ameliorare a îmbolnăvirii 
parodontale, a mobilităţii dentare, după extirpări pulpare efectuate ca 
tratament al unor carii complicate, se recomandă, de asemenea, 
extirparea pulpară la dinţii parodontotici. 
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ATITUDINEA FATA DE IMOBILIZAREA 
DINTILOR RESTANTI CARE MARGINESC 
BRESELE EDENTATE 


Dintii restanti reprezintă principalele elemente de stabilizare a 
câmpului protetic edentat parţial, pregătit în vederea restaurării 
protetice. 

Principalii factori de care trebuie să se ţină seama pentru ca 
protezarea să beneficieze de o bună stabilitate şi să nu acţioneze 
nociv asupra țesuturilor din cavitatea bucală sunt: 

— numărul dinţilor restanti; 

— poziţia si direcţia lor de implantare; 

— morfologia corono-radiculara a fiecărui dinte în parte; 

- calitatea implantatiei; 

— rapoartele ocluzale dintre cele două arcade. 

În concepţia modernă asupra tratamentului de restaurare 
protelică, dinţii геѕїапјі au un rol hotărâtor în stabilizarea biologică a 
protezelor parţiale, deoarece ei asigură ancorarea, sprijinul şi 
imobilizarea protezelor. 

Pentru menţinerea dinţilor care mărginesc bresele edentate în 
vederea cuprinderii în suportul dento-parodontal al protezei se 
recomandă solidarizarea lor cu unul sau doi dinţi din vecinătate. 

Sunt utile în acest sens: 

— solidarizarea premolarilor, în cadrul edentatiilor terminale; 

– solidarizarea premolarului 2 cu caninul printr-o punte, în eden- 
taţiile latero-terminale; 

— solidarizarea dinţilor frontali mobili prin coroane reunite, în eden- 
tajiile termino-terminale. 

NOTA: Din experiența personală nu este recomandabila 
solidarizarea premolarilor mobili în edentațiile terminale sau laterale 
atunci când mobilitatea lor este în special rezultatul bruxismului sau a 
altor suprasolicitări anormale (spartul samburilor, oaselor, scoaterea 
prin efortul dinţilor a dopurilor), iar aspectul radiologic al osului alveolar 
arată o osteità difuză, cu demineralizári importante si lărgirea spațiului 
desmodontal, chiar dacă resorbjia osoasă nu este importantă. În astfel 
de cazuri, trauma ocluzală excesivă produce rupturi de ligamente, 
microhemoragii în desmodontiu si antrenează fenomene de histoliză 
cu punct de plecare in parodonfiul profund, o evoluție lentă spre 
suprafață si apariția, În timp (uneori după luni si ani), a unei mobilități 
patologice, in general fără pungi parodontale si exsudat purulent. 

Cand dinții restanți sunt insuficient sau slab implantati se 
realizează legáturi labile între proteză si dinfii-stalpi, care lasă o 
oarecare libertate de mişcare seilor protetice, fără să fie antrenați si 
dinții restanjfi. 
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În concluzie, se poate aprecia oportunitatea menţinerii dinţilor 


restanji în cadrul protezării, când gradul de mobilitate este puțin 
crescut față de valoarea fiziologică si când nu rezultă dintr-o traumă 
ocluzală brutală: aplicarea cu discernământ a unor piese protetice care 
să respecte factorii mai sus enumerafi permite, de regulă, menţinerea 
dinților limitanti şi creşterea stabilității lucrărilor protetice (Notă: 
Dumitriu HT). 


ALEGEREA DINTILOR PENTRU 
IMOBILIZARE, A METODEI SI A 
MOMENTULUI APLICARII ACESTEIA 


ALEGEREA DINȚILOR INCLUȘI ÎN SISTEMELE DE 
IMOBILIZARE 


Alegerea dinţilor incluşi în sistemele de imobilizare sau a extractiei 
dinţilor nerecuperabili în acest mod este o problemă de cea mai mare 
importanţă. 

Considerăm improprii dinţii frontali a căror deplasare totală 
vestibulo-orală a marginii incizale este egală sau mai mare de 2 mm, 
precum si dinţii laterali cu o mobilitate de gradul || spre 111. Acest 
criteriu al mobilităţii dentare, apreciată prin mijloace clinice uzuale sau 
speciale (mobilometrul dento-parodontal), trebuie corelat însă, în 
primul rând, cu gradul de resorbtie osoasă a septurilor interdentare si 
interradiculare. În acest sens, considerăm că pot fi mentinuti pe 
arcade, în vederea imobilizării, dinţii a căror resorbție osoasă nu 
depășeşte 2/3 din înălţimea septurilor alveolare, dar aceasta numai în 
condiţiile unui tratament complex: medicamentos, chirurgical și de 
reechilibrare funcţională, în condiţiile unei stari generale normale sau 
compensate prin tratament. Sunt exclusi de la aceasta regulă dinții 
limitanti ai unei brese sau spaţiu edentat care prezintă o resorbjie 
osoasă mai redusă, dacă mobilitatea rezultă dintr-o traumă ocluzală 
(bruxism) sau dintr-o inflamație cu exsudat purulent care nu cedează 
la tratament medicamentos și chirurgical. 

În situaţii limită, când decizia de păstrare sau de extracţie a unui 
dinte mobil este incertă, este bine să practicăm o imobilizare 
temporară prin sisteme rigide, nedeformabile (atelă acrilică, atelă de 
compozit), cu caracter de diagnostic, menţinută timp de câteva 
săptămâni sau chiar luni de zile; după această perioadă se poate 
aprecia mai bine şansa de reuşită pentru instituirea unui tratament 
parodontal complex, în special a imobilizări. 
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ALEGEREA METODEI DE IMOBILIZARE 


Imobilizarea temporară asigură pentru o perioadă limitată de 
timp condiţii favorabile pentru vindecarea parodontală, în urma 
tratamentului complex, în special a tratamentului chirurgical. 

Imobilizarea temporară prin sisteme extracoronare (ligaturi, atele 
acrilice mobile) este indicată la dinţii cu parodontită marginală 
profundă, de dată recentă, cu mobilitate redusă, la care s-a intervenit 
chirurgical. Dacă, după un interval de 1,5—2 luni de la intervenţie si 
imobilizare, dinţii îşi ameliorează implantatia și devin mai fermi, se 
poate renunţa în continuare la imobilizare, cu condiţia unor controale 
bilunare, timp de circa 6 luni, perioadă în care se constată aceeaşi 
reducere a mobilităţii. 

Dacă după intervalul de 1,5—2 luni de imobilizare temporară 
mobilitatea se menține la nivelul initial sau prezintă doar o ușoară 
tendință de scădere se poate institui o imobilizare de durată sau 
permanentă prin sisteme mai rezistente: extracoronare (rigide) sau 
intracoronare (fixe). 

Imobilizarea fixă si rigidă, cu caracter permanent, se poate institui 
şi de la început, imediat după intervenţia chirurgicală, fără o perioadă 
de tatonare, dacă dinţii au o resorbtie alveolară redusă, situată partial 
pe una-două feţe radiculare, osul restant este normal conformat, fara 
fenomene de halistereză avansată, iar pungile parodontale sunt mici 
sau mijlocii (3-6 mm). cu exsudat redus. 

Aceasta este o metodă de imobilizare permanentă precoce — 
previne recidiva bolii prin crearea, de la început, a unor condiţii de 
stabilitate funcţională ocluzala a dinţilor parodontotici. 

La pacienţii tineri și de vârstă medie, cu mobilitate redusă, chiar 
persistentă după tratament chirurgical, sunt utile sisteme permanente 
tardive (după o perioadă de tatonare prin imobilizare temporară), 
executate cu concursul laboratorului de tehnică dentară din materiale 
cu caracteristici superioare de rezistenţă şi durabilitate. 

În situaţia extremă a dinţilor cu mobilitate maximă este indicată, 
uneori, în vederea amânării extractiei dentare, imobilizarea prin mijloa- 
ce simple, extracoronare (ligaturi metalice sau din material plastic), 
care asigură o funcţionalitate limitată în timp (pentru o perioadă de una 
рапа la trei luni) a dinţilor cu grad avansat de resorbtie osoasă. 


MOMENTUL APLICĂRII IMOBILIZĂRII 


Imobilizarea se poate institui înaintea altor proceduri terapeutice 
sau ulterior, după tratament medicamentos sau chirurgical. 
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În raport cu intervenţia chirurgicală, alegerea momentului aplicării 
imobilizării trebuie făcută de la caz la caz, dar ca reguli generale este 
bine ca: 

– imobilizarea să preceadă intervenţia chirurgicală numai în cazul 
unei mobilități mari, pentru a evita traumatisme parodontale, ale 
pachetului vasculo-nervos pulpar sau chiar avulsia accidentală a 
dintelui; 

— în cazul unei mobilități medii sau reduse este preferabil ca 
imobilizarea să se facă după intervenţie, pentru a nu stânjeni prin 
prezenţa sa actul chirurgical si pentru a beneficia de un interval de 
tatonare a sansei de vindecare si de realizare a unei contentii 
permanente, mai rezistente. 


CLASIFICAREA SISTEMELOR 
DE IMOBILIZARE 


Prin definiţie, un aparat de imobilizare este desemnat să fixeze 
parti mobile sau deplasabile, unele în raport cu altele. 

Există mai multe denumiri care se dau sistemelor de imobilizare: 

— ,atelá", termen de împrumutat din procedura de fixare a oaselor 
fracturate; 

— „Şină“; 

— „bară de fixare“; 

— „aparat de imobilizare“. 

Se cunosc actualmente numeroase sisteme de imobilizare; 
clasificarea acestora, necesară pentru alegerea celui mai potrivit și 
eficient mijloc, este îngreunată de faptul că nu se poate trasa o 
delimitare strictă între sistemele de imobilizare temporară şi 
permanentă. Este cunoscut din practica uzuală că unele metode, în 
special intracoronare, executate în cabinet fără ajutorul laboratorului şi 
considerate ,semipermanente* (MANSON), sunt menținute practic, în 
mod permanent, cu condiţia unei dispensarizări riguroase (controale, 
corecturi, refaceri periodice). Sistematizarea metodelor de contentie 
depinde mai puţin de modalitatea tehnică de realizare şi mai mult de 
prognosticul afecțiunii parodontale, de eficienţa tratamentului complex, 
de stabilitatea în timp a rezultatelor obţinute. 

Criteriile cele mai uzuale de clasificare a sistemelor de imobilizare 
sunt: 

1. Perioada de timp în care se menţine imobilizarea: 

— imobilizare temporară; 

— imobilizare permanentă (de durată, definitivă). 

2. Relația dintre sistemul de imobilizare şi dinţii angrenati: 

— imobilizare extracoronară; 
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— imobilizare intracoronară și/sau intraradiculará; 

— imobilizare pericoronara. 

3. Caracterul conexiunii dintre sistemul de imobilizare si dinţii 
angrenati: 

— imobilizare prin sisteme fixe; 

— imobilizare prin sisteme mobilizabile; 

— imobilizare prin sisteme demontabile. 

4. In сати! unei brese de edentatie, imobilizarea poate indeplini 
sau nu funcţia de înlocuire a unor dinţi lipsă si din acest punct de 
vedere se cunosc: 

— sisteme de imobilizare cu functie proteticà; 

— sisteme de imobilizare fara functie proteticá. 

5. Ín funcfie de starea pulpei dentare: 

— imobilizare efectuată pe dinţi vitali; 

- imobilizare efectuată pe dinţi devitali. 

6. În funcţie de modalitatea de realizare: 

— sisteme de imobilizare realizate în cabinet, fără ajutorul 
laboratorului; 

— sisteme de imobilizare realizate cu ajutorul laboratorului de 
tehnică dentară. 

7. În funcţie de extinderea sistemului de imobilizare: 

— imobilizări bidentare şi pluridentare; 

— imobilizări parţiale (pe un număr restrâns de dinţi); 

— imobilizări totale (care cuprind toţi dinţii unei arcade). 

8. În funcţie de suportul imobilizări: 

— imobilizare dento-dentară; 

— imobilizare dento-maxilará, transdentará sau prin transfixatie cu 
implante endodontice dento-osoase. 

Sub numele de „proteză de contenfie" se atribuie sistemelor de 
imobilizare rolurile de repartizare a forțelor masticatorii pe o zona 
dento-parodontală mărită şi de blocare a deplasărilor dentare 
nefiziologice. : 

RAMFJORD și ASH impart protezele de contenţie їп: 

— temporare, cu rol de consolidare a dintilor mobili dupa 
traumatisme dento-parodontale sau in forme avansate de boalá 
parodontalá in care nu este raţională confecţionarea unor dispozitive 
de durată; 

— diagnostice, cu caracter esenţial temporar, ce permit aprecierea 
evoluţiei bolii și a rezultatelor tratamentului, a menţinerii sau ехігасјіеі 
dinţilor mobili; 

— permanente, care asigură menţinerea de lungă durată a dinţilor 
cu leziuni osoase parodontale stabilizate prin tratament. 

Pentru a ușura alegerea metodei de imobilizare, pentru 
restrângerea criteriilor de imobilizare la cele esenţiale, imobilizarea se 


TRATAMENTUL GINGIVITELOR ȘI PARODONTOPATIILOR MARGINALE 441 


imparte in: temporará si permanentá, fiecare putand fi realizata prin 
sisteme fixe sau mobile. 


IMOBILIZAREA TEMPORARA 


Imobilizarea temporară este un procedeu terapeutic de 
solidarizare a dinfilor mobili, parodontotici, prin sisteme cu caracter 
tranzitor, care au drept scop restabilirea funcțională si grăbirea 
vindecării parodontale. 

mobilizarea temporară se realizează, în general, prin sisteme 
simple si economice, care permit medicului să aprecieze în timp 
potenţialul de vindecare a parodontiului marginal si, deci, instituirea 
unei imobilizări permanente, sau eșecul tratamentului, în general, și al 
imobilizării, în particular. 

În orice caz, răspunsul final la problema menţinerii sau extractiei 
dinţilor mobili devine reală numai după proba timpului: de aceea, 
imobilizarea temporară mai este echivalentă cu termenii de 
„imobilizare de observaţie“, de „tranziţie“ sau de diagnostic". 

Duratele de timp de menţinere a imobilizării temporare 

Imobilizarea temporară este un procedeu terapeutic de 
solidarizare a dinţilor parodontotici prin sisteme cu caracter tranzitor, 
de circa 1,5—2 luni, în unele cazuri până la şase luni, iar în cazul atelei 
de material compozit și pe perioade mai lungi cu efectuarea unor 
controale și refaceri ulterioare. După aceste intervale de timp, medicul 
trebuie să decidă dacă dinţii pot fi mentinuti neimobilizati sau este 
necesară instituirea unei imobilizări permanente, de lungă durată. 

Imobilizarea temporară permite o restabilire funcţională si 
grăbirea vindecării parodontale în urma intervențiilor chirurgicale. Ea 
oferă o perioadă de tatonare a posibilităţilor reale de instituire a unei 
imobilizări cu caracter permanent. 

Tipuri de imobilizare temporará in raport cu durata și felul de 
menținere pe dinjii parodontotici 

Imobilizarea temporară poate fi continua, când sistemul de 
imobilizare se menţine în tot cursul duratei de imobilizare, sau 
discontinuă, când perioadele de menţinere alternează cu cele de 
îndepărtare — de exemplu, gutierele de imobilizare si de „despovărare“ 
purtate numai în cursul nopții, în caz de bruxism. 

În sfera noțiunii de imobilizare temporară se includ imobilizarile 
„provizorii“ si imobilizárile „semipermanente“. 

imobilizarea provizorie are un caracter temporar, de scurtă 
durată, ea se realizează în vederea asigurării stabilităţii dinţilor asupra 
cărora se fac interventii scurte, curente, de tipul detartrajului sau 
șlefuirii selective. Imobilizarea provizorie se realizează prin mijloace 
simple, extemporaneu: chei vestibulare sau orale din stents, ghips; 
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sub formă de ligaturi, imobilizarea provizorie se aplică pe dinţii cu 
mobilitate mare în ітіпепја de avulsie, în scop paliativ, în vederea 
amânării extractiel. 

Imobilizarea semipermanentă are un caracter temporar, de lungă 
durată, ea nu este considerată „permanentă“, din cauza rezistenţei 
scăzute în timp a sistemului de imobilizare, a materialului din care este 
realizat de obicei, din materiale compozite sau din cauza proceselor de 
resorbjie osoasă avansată care limitează, în timp, menţinerea 
imobilizării. Sistemele de imobilizare cu caracter semipermanent 
necesită controale şi reînnoiri periodice după câteva luni sau ani. 

Imobilizarea temporară se realizează prin: 


Ligaturi nemetalice din fir de mătase, mase 
plastice 


Sunt uşor de realizat, fizionomice, pot dezvolta forte active cu 
acţiune ortodontica, dar pot fi aplicate numai pe dinţii frontali, au 
rezistență mică, se rup uşor, favorizează retentiile alimentare, 
împiedică o bună igienă bucală. 


Ligaturi metalice din sârmă de viplă, 
cupru, aur 


Sunt realizate în principal în trei variante: 
- ligatura în ,8" (sau hipocratică); 

— ligatura în „scară“; 

— ligatura „cojocăreasă”. 


Valoarea biomecanicá a ligaturilor de sármá 


Ligaturile de sârmă din oțel inoxidabil pentru imobilizarea 
temporará cu o durala scurtá sau medie de timp (1,5—6 luni) reprezintá 
un mijloc terapeutic important, in special cand se asociaza altor 
proceduri de tratament parodontal. 

Dintii cei mai susceptibili de a fi imobilizati prin ligaturi de sârmă 
sunt dinţii frontali a căror morfologie conduce in mod eficient la acest 
gen de imobilizare. Dintii frontali mandibulari beneficiază cel mai bine 
de imobilizarea prin ligaturi de sârmă, in timp ce la maxilar aspectul 
nefizionomic al ligaturii este mai evident si in plus se pot produce 
blocaje ocluzale prin contacte premature cu dinţii frontali inferiori. 

Dintii laterali sunt improprii pentru ligaturi de sârmă, datorită 
particularitatilor anatomice ale coroanei lor. Aceasta se comportă ca 
fiind alcătuită din două trunchiuri de con, cu baza mare la ecuatorul 
anatomic si cu baza mica spre ocluzal, respectiv spre cervical. Peniru 
ca ligatura să prezinte stabilitate ar trebui plasatà strict la nivelul 
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ecuatorului anatomic, ceea ce nu este posibil, sarma alunecand fie 
spre ocluzal (deci desprindere), fie sore cervical (deci iritatie gingivala) 
din cauza înclinării pantelor situate deasupra și dedesubtul ecuatorului 
anatomic. 

La nivelul dinţilor frontali, conformatia anatomică oferă condiţii 
favorabile menţinerii ligaturilor de sârmă: în plan frontal, coroana lor 
are o formă tronconică, cu baza mare spre incizal și baza mică spre 
cervical (fig. 173 a). În plan sagital, situaţia este inversă: baza este 
orientată spre cervical, iar vârful spre incizal (fig. 173 b). Ligatura va 
fi menţinută la un nivel fix, dat de locul în care cele două conuri 


Fig.173 Fig.174 


Condiţii 
favorabile 


Tendinţele de depiasare a ligaturii spre cervical Forțe active induse de ligaturi 


sau incizal (a, b) sunt neutralizate la dinţii 
frontali în „zona de echilibrare“ a fortelor (c) 


(inversate ca orientare) au o suprafaţă de secţiune egală — pe care o 
denumim: „zona de echilibrare a forţelor“ sau de „anulare a forţelor“ —, 
ce tind să o deplaseze spre incizal și respectiv cervical. Practic, în 
cazul ligaturii de sârmă pe dinţii frontali, deplasarea spre incizal este 
împiedicată de divergenta in acest sens a forţelor aproximale, iar 
deplasarea spre cervical, de cingulum (fig. 173 c). 

În cazul ligaturii de sârmă care înglobează un număr crescut de 
dinţi, există posibilitatea apariţiei unor forte active de tensiune care duc 
la modificări de poziţie ale dinţilor: ingresiuni, erupții active, torsionări, 
vestibularizări sau oralizări. 

Mecanismul de producere al acestor forte apare prin diferența 
„unghiului de convergenţă” al coroanelor de volum diferit, ceea ce le 
imprimă deplasări axiale prin activarea ligaturii. Când aceasta se 
realizează la nivelul anselor de ligatură interdentară se pot produce 
torsionări, erupții active, vestibularizări sau oralizări (fig. 174). 
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Deplasarea în sens axial a dinţilor este consecinţa dispoziţiei la 
niveluri diferite a „planurilor de echilibrare“ (între forţele care tind să 
împingă ligatura spre incizal şi cele care acţionează spre cervical), 
care, prin activarea sârmei, tind să se situeze la același nivel, 
antrenând în deplasarea lor și dinţii. Din aceste motive, activarea 
ligaturii de la început este considerată ca o cauză a deplasărilor 
dentare care duc la slăbirea ligaturii. 

Rezultă că o bună imobilizare prin ligatură de sârmă trebuie să fie 
activată numai atât cât să impiedice mobilitatea patologică, fără a 
induce în sistem forţe active capabile să deplaseze dinţii imobilizafi. 

Avantajele imobilizării prin ligaturi de sârmă: 

— se execută printr-o tehnică simplă, Într-un timp scurt; 

— foloseşte un material ieftin, ușor de procurat, relativ nedefor- 
mabil prin întindere, de regulă sârmă de viplă; 

— imobilizarea este suficient de rezistentă pentru a fi menţinută un 
interval de timp mai îndelungat; 

— în general, este bine suportată de pacient, integrándu-se într-un 
timp scurt la condiţiile biologice locale. 

Dezavantajele imobilizării prin ligaturi de sârmă: 

— imobilizarea prin ligaturi de sârmă se poate aplica numai la dinții 
frontali (din considerentele biomecanice arătate mai sus). Sfera de 
aplicare se restrânge și mai mult prin faptul că la frontalii superiori 
ligatura de sârmă este, în mod deosebit, vizib/lá si poate genera 
blocaje ocluzale în contact cu dinţii inferiori, în special în ocluzia 
adâncă; 

— imobilizarea prin ligaturi de sârmă constituie un factor de 
retenţie pentru detritusurile fermentabile și îngreunează autocurálirea 
si întreţinerea artificială; 

— executată incorect, exercită traumatisme la nivelul părţilor moi 
învecinate: buze, obraji, limbă; 

— ligatura poate aluneca spre cervical — la dinţii cu cingulum 
absent sau slab reprezentat — sau spre incizal — la dinţii cu coroane 
atipice, cilindro-conice, îngustate spre incizal; 

— necesită corectări periodice, activări, care sunt o sursă 
potenţială de rupere a sârmei. 

Imobilizarea prin ligatură de sârmă în „8“ 

Este una din primele folosite şi cea mai comună formă de 
imobilizare temporară cu sârmă. 

Instrumentar si materiale: 

— sármá de vipla de 0,25 mm diametru; 

— 2 pense hemostatice (de preferinţă Pean); 

— foarfece de sármá; 

– Іатріа cu spirt (fig. 175). 
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Tehnica de lucru: sárma de viplá se decáleste prin trecere prin 
flacără până la roșu si răcire lentă, pentru creșterea maleabilitàtii. 

Se folosesc circa 10-14 cm de sârmă pentru grupul de dinţi 
frontali. Sârma se introduce cu unul din capete (denumit convenţional 
A), prin spaţiile interdentare (de obicei dintre canin şi premolar, uneori 
între premolarul 1 și 2), cervical de punctul de contact si incizal de 
cingulum, in mod alternativ pe fata vestibulará a unui dinte si pe cea 
oralá a dintelui vecin, de regula de la canin la canin (fig. 176). 

În cursul evoluţiei sármei, capătul fix (B) este menţinut în uşoară 
tensiune cu ajutorul unei pense hemostatice. 

Ajuns la sfârșitul traseului parcurs, capătul (A) este pus în 
tensiune cu o pensă hemostatică (ce a ajutat la introducerea 
interdentară) acționată prin tracţiune moderată de către un ajutor sau 
chiar de către pacient. 


Tehnica 


Tensiune 
uşoară 


Fig.175 Fig.176 
Instrumentar pentru imobilizarea temporară prin Fazele realizării ligaturii de sârmă 
ligaturi „în 8" 


În continuare, capătul (B) este angajat în același mod, dar în sens 
invers, acoperind feţele opuse celor pe care se află firul (A), până la 
canin. 

O variantă a acestei modalităţi de realizare a ligaturii în „8“ constă 
din angajarea concomitentă a celor două capete ale sârmei, care 
ajung împreună, după traiectul lor separat, spiralat reciproc, până la 
nivelul caninului opus. 

Aici, cele două capete sunt prinse în pensa hemostatică, la circa 
6-8 mm de dinte. 

Excesul de sârmă care depășește locul de prindere cu pensa este 
tăiat scurt pentru a nu intepa părţile moi în timpul mişcării de răsucire 
a pensei. 

Cele două capete prinse în pensă sunt răsucite în sensul acelor 
de ceasornic până la completa lor împletire. 
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Este bine ca punctul de unde incepe rásucirea firelor sa fie situat 
la extremitatea distală a feţei vestibulare, către spaţiul interdentar, deci 
lateral si distal de proeminenfa vestibulară a caninului, pentru a ușura 
plasarea in ambrazura gingivală și a evita iritarea părţilor moi. 

Cele două capete împletite ferm, dar nu excesiv (se pot rupe), 
sunt sectionate cu foarfecele de sârmă la o distanţă de 3—4 mm de 
dinte și se buclează sub forma unei anse strânse care se dispune în 
ambrazura gingivală (în exemplu! nostru, între canin şi premolar), sub 
punctul de contact. 


Fig.177 


Fig.178 
Fazele realizării ligaturii „în scară“ (a, b) și 
activarea ei (c) 


Dacă sârma nu a fost bine întinsă și prezintă zone unde se 
îndepărtează de dinte, !а acest nivel se fac bucle de strângere cu 
vârtul unei sonde (fig. 177 a, b), bucle care sunt adaptate cât mai intim 
pe suprafaţa dintelui prin apăsarea cu capătul rotunjit al mânerului 
sondei. 

Buclele de strângere se fac pe faţa vestibulară a dintelui și nu oral, 
atât din cauza dificultății de ordin tehnic, cât si pentru a evita iritatia 
limbii. 

Pentru activări ulterioare este bine să se facă alte anse şi să nu 
se acţioneze ansele iniţiale care prin răsuciri multiple se rup cu 
ușurință. În general, o ansă fie de strângere, fie de activare, nu trebuie 
răsucită decât o data, pentru a evita ruperea sarmei. 

Imobilizarea prin ligatură simplă cu fir metalic „în scară“ 

Se folosesc aceleași instrumente și materiale ca în cazul ligaturii 
in ,8*. 

Se realizează cu sârmă de viplă dispusă continuu şi succesiv pe 
feţele vestibulare și orale ale dinţilor frontali şi cu anse interdentare 
separate. 
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Tehnica de lucru. Cele două capete A si B sunt împletite la 
extremitatea grupului de dinţi după ce au trecut continuu si succesiv pe 
feţele orale si vestibulare (între cingulurn si incizal) (fig. 178 a). 

Se sectioneaza fragmente de sârmă cu o lungime de 2-3 cm, care 
se îndoaie în „ac de par" si se introduc interdentar (anse interdentare), 
cuprinzând între cele două braţe firele de sârmă principale, vestibulo- 
orale (fig. 178 b).Se răsucesc capetele libere ale anselor în „ac de păr“ 
şi se introduc interdentar cât mai departe de papila interdentară, după 
ce au fost sectionate la o distanță de 2-3 mm de firul principal 
vestibular. : 

Pentru punerea їп tensiune si aplicarea intima pe suprafata 
dentara a firelor principale, in cursul rasucirii anselor interdentare, 
acestea sunt tractionate spre vestibular, ceea ce pune in tensiune firul 
principal oral. Acelaşi lucru se realizează pentru firul vestibular care se 
împinge cu o sondă spre oral, în cursul răsucirii ansei interdentare 
(fig. 178 c). 

Procedeu îmbunătățit de ligatură „în scară“ cu încrucișare 
mediană sau paramediană, bilaterală, a firelor principale de 
sârmă. Ca urmare a curburii grupului frontal și a împletirii firelor 
principale A şi B înainte de aplicarea anselor interdentare, există riscul 
ca firul oral, întins în coardă de cerc, să nu poată fi tractionat până la 
contactul cu feţele orale ale dinţilor sau să se rupă prin suprasolicitare. 
Pentru a evita aceasta, se realizează încrucișarea firelor A și B la 
nivelul zonei interincisive centrale, realizându-se un „8“ care cuprinde 
între cele două bucle câte un grup de trei dinţi. În cazul cuprinderii în 
imobilizare și a premolarilor, sunt necesare două încrucișări la nivelul 
spaţiilor dintre incisivii laterali şi centrali. 

Prin aceste încrucișări se elimină riscul ruperii firului principal de 
sârmă, dar apare posibilitatea deplasării dinţilor (ca în cazul ligaturii în 
,8") datorită conexiunilor punctiforme dintre subgrupele de dinţi imo- 
bilizaţi. O posibilitate de evitare atât a incrucisárilor, cât si a ruperii prin 
întindere a firului oral se realizează astfel: capetele A şi B se răsucesc 
într-o pensă fără a fi puse în tensiune. Se aplică ansele interdentare 
care se activează progresiv şi succesiv până când firul oral atinge faţa 
respectivă a dinţilor și se activează final capetele A și B. 

Ligatura „cojocărească“ 

Se realizează prin aplicarea firului A continuu și succesiv pe fata 
orală a grupului frontal de la canin la canin. 

Capătul B al sârmei va evolua ulterior astfel: distal de ultimul 
canin, pe fata vestibulară şi mezială a sa, după care va înconjura firul 
oral si va ieşi vestibular prin acelaşi spaţiu interdentar dintre canin si 
incisivul lateral. În continuare va evolua la fel pentru fiecare dinte pe 
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care îl va înconjura succesiv pe cele trei fete libere: distal, vestibular, 
mezial şi după trecerea liniei mediane: mezial, vestibular, distal. De 
fiecare dată firul B va înconjura firul A situat oral. 


Principiul tensiunii controlate 


Principiul activ al unei imobilizări eficiente îl constituie realizarea 
unei tensiuni controlate care, în cazul ligaturii de sârmă, să nu inducă 
forțe de deplasare, de modificare a poziţiei dinţilor. Observatia clinică 
rezultată din practica imobilizărilor ne-a arătat că tensionarea 
excesivă, de la început, a sârmei de imobilizare este capabilă să 
producă astfel de deplasări. Acestea sunt favorizate, în cazul ligaturii 
în „8“, de conexiunile punctiforme rezultate din încrucișarea interden- 
tară a firelor de sârmă. Aici se creează un loc de minimă rezistenţă 
care permite deplasarea dinţilor atât în sens vestibulo-oral, cât şi prin 
torsionare. 

În cazul imobilizării „în scară“ se creează o suprafaţă continuă, un 
„poligon de imobilizare" fără conexiuni punctiforme, care ar favoriza 
deplasările si din această cauză contentia este superioară celei în „8“. 

În afara unor deplasări dentare se mai observă frecvent 
destinderea ligaturilor de sârmă. Explicaţia este dată, în primul rând, 
de faptul că plasarea iniţială a ligaturii nu se face strict la nivelul „zonei 
de echilibrare a forţelor“. În timp, ligatura ocupă această poziţie de 
echilibru prin microdeplasări, din care rezultă o „destindere“ a sârmei, 
urmată de slăbirea imobilizării. La aceasta mai contribuie, în secundar, 
întinderea prin maleabilitate a sarmei. 

Aplicarea practică a principiului „tensiunii controlate“ constă în 
realizarea iniţială а unei tensiuni moderate pentru a nu produce 
deplasări dentare, urmată de un contro! periodic al imobilizării şi 
activarea acesteia pentru a compensa destinderea ligaturii care tinde 
să se plaseze în zona de „echilibrare a forţelor“. 

În unele situaţii, folosirea tensiunii controlate are efecte 
ortodontice, în special de retrudare si de aliniere a dinţilor parodontotici 
vestibularizaţi; ea trebuie să fie în mod obligatoriu urmată de o 
contentie de durată sau permanentă. 


Imobilizarea temporară fizionomică prin 
atelă acrilică vestibulară şi ligatura de 
sârmă, realizată în cabinet, fără concursul 
laboratorului 


Acest procedeu original (DUMITRIU HT) poate fi realizat în orice 
cabinet stomatologic și constă din următorii timpi: 
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Realizarea machetei din ceară a viitoarei atele acrilice 

in acest Scop se sectioneaza o fásie de ceará de circa 3-4 mm 
látime, dintr-o folie usor ramolitá la cald. Lungimea fásiei de ceará este 
aleasă in mod corespunzător lungimii grupului de dinţi imobilizati; este 
de preferat ceará de culoare alba, pentru a nu transmite pigmentatii 
gipsului si, ulterior, acrilatului. Fasia de ceará se aplica intim prin 


Tehnica 


Fig.179 Fig.180 
Macheta din ceará Atela vestibulará 


ușoară presiune în treimea mijlocie a fetelor vestibulare aie grupului de 
dinţi (fig. 179) 

Realizarea atelei vestibulare din acrilat autopolimerizabil 

Peste fâșia de ceară poziționată ca mai sus se aplică un bol de 
gips care va acoperi și marginea incizală, constituind după întărire o 
cheie rigidă din care ceara se îndepărtează cu o spatulă. În lăcașul 
astfel obţinut se aplică o cantitate corespunzătoare de acrilat 
autopolimerizabil, la culoarea dinților, care se va întări după aplicarea 
în poziţie a cheii de ghips. 

Atela acrilică astfel obţinută se prelucrează reducându-se din 
lăţime până la circa 2 mm si i se dă o formă semirotundă. În atela 
acrilică, la jumătatea lăţimii ei si în dreptul spaţiilor interdentare se 
practică cu o freză sfericá mică orificii destinate ligaturii de sârmă. 

Realizarea imobilizării propriu-zise 

Constă în trecerea unei sârme de viplă de 0,25 mm, în prealabil 
decálitá, pentru a deveni mai maleabilă, în jurul fetelor aproximale si 
orale a dinţilor, iar vestibular prin orificiile create in atela acrilica, 
vizibilitatea sármei fiind astfel mai redusa (fig. 180) 

Capetele firului se innoadá in jurul orificiului initial si, respectiv, al 
celui final din atela. 

Ín raport cu ligaturile metalice simple, atela acrilicá vestibulará, 
fixată prin ligaturá de sârmă, prezintă unele avantaje: 

— constituie un sistem rigid, deplasările dinţilor — posibile în cazul 
ligaturii simple de sârmă ~ fiind excluse; 


Fâșie de ceară 


Prelucrare 


Orificii 


Vizibilitatea 
sârmei mai 
redusă 


Avantaje 


450 


Gutiera rigida 


Cimentare 


Tehnica 


Folia pe 
model 


Gutiera 
transparenta 


Model 
În cabinet 


HORIA TRAIAN DUMITRIU — PARODONTOLOGIE 


— atela aplicată numai vestibular nu influenteaza ocluzia si de 
aceea poate fi folosită cu bune rezultate si la dinţii frontali superiori; 

— aspectul fizionomic este corespunzátor, ligatura de sarma 
avand о vizibilitate redusa; 

— poate fi aplicată si la nivelul dinţilor laterali. 


Imobilizarea temporara cu ajutorul 
gutierelor 


Gutiere din rasini acrilice auto- sau termopolimerizabile 

Inițial, s-au folosit gutiere din rásini acrilice auto- sau 
termopolimerizabile. Gutiera este rigidă. Se prelucrează pentru a 
reduce la minimum grosimea ocluzală si a preveni inaijari de ocluzie. 
Pentru a nu produce iritajii gingivale, gutiera acrilică se confecționează 
până la ecuatorul anatomic al dinţilor. Destinată imobilizării temporare, 
se reduce și trauma ocluzală provocată de bruxism. 

Pentru o mai bună stabilitate, gutierele cu funcţie de imobilizare 
temporară se pot cimenta pe dinţi. 

Gutiera din material acrilic transparent 

Se foloseşte în acest scop produsul „Press Form Kit“. 

Elementul principal îl constituie foliile de material termoplastic cu 
dimensiuni de 12,5/12,5 cm si o grosime variabilă de 0,75, 1 si 1,5 mm. 

Tehnica de lucru: 

1. Se confectioneaza din moldano modelul arcadei respective. 

2. Folia acrilicá este introdusă într-un cadru metalic cu mâner si 
umectata pe ambele fete cu un spray silicon din trusa. 

3. Folia acrilică este încălzită la flacăra unei spirtiere până devine 
transparentă şi capătă o consistență moale, deformabilă. 

4. Se aplică folia pe model și se adaptează intim în zona arcadei, 
care va suporta imobilizarea prin comprimare cu ajutorul unei bile din 
material plastic chitos din dotarea trusei. 

5. După câteva minute de răcire, se decupează excesul de 
material plastic al foliei, pornind de la nivelul ecuatorului anatomic, si 
se obține o gutieră transparentă, de grosime redusă, rigidă, care poate 
fi sau nu cimentată. 

Gutiera nu produce ináltári semnificative ale ocluziei si poate fi 
menţinută patru-Sase săptămâni (fig. 181). 


Atele acrilice duble, vestibulo-orale 


Sunt reunite prin рип}! acrilice, plasate în nisele masticatorii si 
întărite la acest nivel cu fragmente de sârmă de viplă. 

Se realizează cel mai bine pe model, după o machetă modelată în 
ceară. Sunt aplicate apoi în cavitatea bucală (fig. 182). Se pot realiza 
si în cabinet, fără concursul laboratorului, din acrilat autopolimerizabil, 
aplicat sub forma unei gutiere externe până la nivelul ecuatorului 
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anatomic. Din această gutierá se decupeazá porţiunea ocluzala 
rezultand atela de contentie. 

Avantaje: realizare rapida, rigida. 

Dezavantaje: in zona frontală superioară produce blocaje, chiar în 
ocluzia psalidodontă, dar, mai ales, în ocluzii adânci; produce mici 
traumatisme la inserare si dezinserare in vederea igienizárii. 

Favorizeazá retentii alimentare si inflamații gingivale. 


Sina (atela) de imobilizare din materiale 
compozite auto- sau fotopolimerizabile 


Metoda este indicatá pentru imobilizarea temporara de lunga 
durată (6—12 luni) la nivelul dinţilor frontali inferiori, in special pe fata 
lingualá, pentru a nu produce interferenţe ocluzale. 

Tehnica de lucru: 

In conditii de izolare si de protectie a gingiei se practicá 
demineralizarea acidá a fetelor linguale si aproximale ale dintilor. 

După 15-20 de secunde de contact cu soluţia sau gelul acid, 
acesta se spala cu apa curenta. 

Se reface izolarea si se usucă atent suprafeţele dentare. Se aplică 
materialul compozit, care va forma o atelă-şină de circa 4 mm lăţime 
si cel putin 2-3 mm grosime pe fata linguală si cu prelungiri 
interdentare puţin vizibile vestibular (fig. 183). 


Sina din material compozit, armată cu plasă 
de plastic sau sârmă. Sistemele: anterior 
splint grid și posterior splint grid 


Se folosesc plase din material plastic sau sârmă (reticul) cu lăţime 
de 4-5 mm, grosime 0,2 mm şi lungime corespunzătoare grupului de 
dinţi imobilizat. 


Fig.181 Fig.182 
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Pentru imobilizarea dinţilor laterali se folosesc mai mult plase 
metalice sau chiar bare metalice perforate. 


Deminera- Pentru fixarea acestor armături, pe smaltul în prealabil demine- 
lizare acidă ralizat acid se folosesc materiale compozite auto- sau fotopoli- 
merizabile. 


Fig.183 
Atelă din material 
compozit — dinspre 
vestibular 


Acoperirea plasei din material plastic sau metalic se poate face cu 
Suprafață  ciano-etyl Labo Akrylat (Ciano Veneer Fast) care conferă sistemului de 
netedă contentie o suprafață netedă, lucioasă. 
Contentia cu materiale compozite nu are caracter permanent, 
Refaceri deoarece prezintă în timp fisuri, fragmentari sau chiar desprinderi de 
periadice dinţi, ceea ce necesită controale și refaceri periodice. 


Benzi metalice, ortodontice 


inele Benzile metalice, ortodontice, sunt formate din inele ortodontice, 
oriodontice  solidarizate cu sârmă sau sudate între ele si cimentate pe dinţi. 


Aparate ortodontice 


Aparatele ortodontice au rol de contentie temporară, ca placa 
palatina HAWLEY, care poate fi folosită și pentru mici deplasări 
dentare. Fiind aplicată bolnavilor parodontopafi, este necesar ca 

Decoletare această placă să fie decoletată, pentru a nu produce leziuni iritative 
parodonjiului superficial. 


IMOBILIZAREA PERMANENTA 


Se poate realiza in cabinet, fara ajutorul laboratorului, prin 
sisteme mai simple sau cu concursul acestuia, prin tehnici mai 
Sisteme intra- laborioase. 
coronare sau După raportul pe care îl au cu dinţii, aceste sisteme de imobilizare 
pericoronare pot fi intracoronare sau pericoronare. 
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Imobilizari permanente, realizate in cabinet 
fara ajutorul laboratorului de tehnica 
dentara 


Imobilizarea intracoronară cu armáturà metalică si materiale 
fizionomice 

Pe dinjii frontali se creeazá santuri retentive in treimea mijlocie a 
fetelor linguale sau palatinale. Metoda se realizeaza fara devitalizare 
sau їп сати! dintilor cu o coroaná de volum redus, dupa extirparea 
pulpei dentare si tratament endodontic complet. 

Santul retentiv se realizeazá cu freze con invers. 

in santul astfel creat, se aplicá obturatie de baza (in cazul dintilor 
vitali) si pe toatá lungimea sa, o sármá de Cr-Ni rotunda (0,6—0,8, 
chiar 1 mm) sau semirotundá (fig.184) , cu partea plana in contact cu 
peretele sanfului oral. in cazul folosirii unei sárme cu diametrul mai 
mic, traseul sáu poate fi dublu (dus-intors) pentru cresterea 
rezistenţei. În locul sármei de Cr-Ni, sistemul „Splint Lock“ foloseşte 


Fig.184 
Imobilizare 
întracoronară cu 
armâtură metalică 


un fir metalic flexibil, prevăzut cu anse, in care se fixează 
microsuruburi până în dentina sanatoasa. 

La dinţii frontali superiori, cu o coroană mai voluminoasă, metoda 
prezintă o variantă: realizarea. în locul unui șanț continuu, a unor 
cavităţi de clasa a lil-a sau a unor cavităţi transversale, retentive, pe 
faţa orală, in care se aplică fragmente de sârmă de Cr-Ni. 

Armătura metalică este acoperită în toate cazurile cu materiale 
fizionomice, compozite. 

Pa dinjii laterali, unde se dezvoltă forțe de masticatie mari, se 
preferă devitalizarea de la început, care asigură un spaţiu retentiv si un 
volum crescut prin folosirea camerei pulpare și deci o grosime 
suficientă, pentru ca materialul compozit să suporte solicitările sporite. 
Metoda urmărește solidarizarea unuia sau mai multor dinţi laterali 
mobili, dar care sunt flancati în mod obligatoriu de dinţi ferm implantati. 
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Pentru exemplificare să considerăm situația imobilizárii molarului 
prim, mobil, de premolarul 2 si molarul secund, ferm implantafi. În 
acest caz, la nivelul molarului prim se efectuează o cavitate mezio- 
ocluzo-distală, pe molarul secund o cavitate mezio-ocluzală, pe 
premolarul 2 o cavitate disto-ocluzalà. 

Realizarea cavităţii clasice. față de crearea unui simplu san! 
ocluzal, are dublul avantaj al creşterii rezistenţei prin volumul mai mare 
al materialului compozit, cât si prevenirea cariilor secundare în zonele 
aproximale prin extinderea marginilor cavitatilor în afara zonelor de 
contact interdentar. 

Cavităţile astfel realizate sunt obturate într-un prim timp în 
portiunea verticala pana la nivelul peretelui pulpar al cavitálii orizontale 
(peste care se poate aplica, cu partea plana, un fragment de sármá 
semirotundá, de-a lungul întregului grup de dinți imobilizati). În cel 
de-al doilea timp, se obtureazá cu material compozit cavitatile ocluzale 
si se realizeazá modelarea morfofunctionala la acest nivel. 

Acestei metode i se pot aduce unele imbunátáliri: 

1) folosirea de bare turnate din aliaj de crom-cobalt cu profil 
retentiv si obturatii din material compozit; 

2) sistemul de imobilizare ,/ndenta Splint Svstem" toloseste, 
pentru dinţii laterali, microbare de oțel fixate în şanţuri ocluzale, trasate 
între doi sau mai multi dinţi. Fixarea microbarelor se face cu ajutorul 
unor microsuruburi parapulpare până in dentina sănătoasă si se 
acoperă cu materiale de obturatie corespunzătoare. 

imobilizări cu anse de sârmă în „U“ intracoronar si 
intraradicular 

Se realizează, bi- și pluridentar, după devitalizarea dinţilor; metoda 
este indicată in special pentru solidarizarea incisivului lateral superior 
mobil, de caninul vecin ferm implantat sau chiar la întregul grup frontal. 

Pregătirea canalelor radiculare si a suprafeţelor orale 

Constă în dezobturarea canalelor pe o lungime de circa 2/3 şi 
trasarea cu freza con invers a unui sant retentiv situat pe fata orală, 
între orificiile de trepanare (dintre incisivul lateral şi canin (fig.185) sau 
pe fata orală a întregului grup frontal. Acest sant trebuie să fie suficient 
de lat şi adânc de circa 2-2,5 mm pentru a permite insinuarea 
ramurilor orizontale ale anselor în ,U" (fig.186) si retentiv pentru a 
menţine materialul de obturaţie definitivă (fig. 187). 

Pregătirea anselor 

Din sârmă de viplă rotundă cu diametrul de 0,9 mm sunt 
sectionate fragmente de circa 2,5—3 cm. Extremităţile se subtiazá cu o 
piatră rotundă. Se introduce fragmentul de sârmă, până la refuz, în 
canalul radicular al primului dinte, care va fi imobilizat, şi se notează 
nivelul la care se situează orificiul de trepanare. La acest nivel, 
fragmentul de sârmă detașat este îndoit cu un cleşte crampon în unghi 
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drept. Cu ajutorul unei pense se măsoară distanța dintre orificiile de — Orificiu de 
trepanare ale dinților vecini; pentru aceasta se introduc vârfurile pensei  trepanare 
in cele doua orificil de trepanare aláturate si se blocheaza deschiderea 
pensei, în această poziţie, cu stents în stare moale introdus între 
braţele pensei, aproape de locul de articulare. După întărirea 


Fig. 185 Fig.186 
Sant retentiv oral pentru imobilizarea Aplicarea ansei intracoronar si 
,in U" intre canin si incisivul lateral intraradicular 


stentsului se scoate pensa din poziţie. Între varfurile ei s-a stabilit o 
distanță egală cu cea dintre orificiile de trepanare. Această distanță  Distanţă egală 
este transpusă pe fragmentul de sârmă în formă de „L“ de la nivelul 
primei îndoituri pe care am realizat-o. Cu un cleşte crampon se 
realizează a doua îndoitură care corespunde distanţei dintre cele două 
orificii de trepanare. 

S-a obținut astfel prima апа de sârmă în „Ш“ pentru imobilizarea Prima anså 
primilor doi dinţi (de exemplu 12 cu 13). 

După aceeași metodă se obțin celelalte anse, în total 5, pentru 
imobilizarea întregului grup frontal; măsurarea distanței dintre orificiile 
de trepanare şi a adâncimii canalelor radiculare se face menţinând 
ansa precedentă în poziţie. intreaga operaţiune cere multă atenţie si o 
măsurare riguroasă, în special a lungimii braţului orizontal al anselor, Măsurare 
riguroasă 
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pentru ca acestea să poată pătrunde cu ușurință în canalele 
radiculare. 

În final, cele cinci anse introduse în canalele radiculare trebuie să 
ocupe o pozilie stabilă, să nu se deplaseze, să prezinte o oarecare 
frictiune la introducere si scoatere. În fiecare canal radicular vor fi câte 
două braţe verticale, în afară de dinţii extremi (canini), care vor primi 
numai cate un brat vertical. Din această cauză, canalele radiculare ale 
incisivilor trebuie lărgite mai mult (circa 2 mm). 

Tehnica cimentarii 

Ansele de sârmă trebuie așezate pe masa de lucru într-o ordine 
perfecta, de la stânga la dreapta, în poziţia pe care o vor ocupa in 
canalele radiculare. Orice schimbare a poziţiei anselor între ele pe 
masa de lucru va compromite întreaga operaţiune de cimentare. 
Aceasta presupune în mod obligatoriu ajutorul asistentei medicale și o 
foarte bună manualitate şi rapiditate de execuţie din partea medicului. 

După izolarea si dezinfectia canalelor radiculare se pregătește 
ciment de consistență moale, siropoasă si cu un ac Lentullo se 
obtureaza toate cele șase canale. Această operaţiune trebuie făcută in 
toate canalele și nu pe rând, după introducerea fiecărei anse, ceea ce 
ar bloca prin braţele verticale introducerea pastei de ciment 

După obturatia completă a celor şase canale, se introduc în 
materialul de obturatie inca fluid pe rand ansele de la 13 la 12, de la 
12 la 11 şi aşa mai departe. Întreaga operaţiune de cimentare trebuie 
să se desfăşoare foarte rapid, altfel există riscul întăririi cimentului și 
imposibilitatea introducerii anselor. Cu ajutorul unui instrument metalic 
cu vâri bont se fixează ansele prin uşoare lovituri, în poziţie cât mai 
profundă, în canalele radiculare si șanțurile orizontale (fig. 188). După 
întărire, excesul de ciment din jurul orificiilor de trepanare si din 
canalele orizontale (in special din zonele retentive) se îndepărtează cu 
instrumente de mana sau freze sferice mici si, respectiv, con invers. 
Se aplică obturajia de durată, fizionomica, din material compozit. 


Imobilizarea permanentă prin mijloace fixe, 
realizată cu concursul laboratorului 
de tehnică dentară 


Mijloace protetice clasice 

În această categorie intră: 

— coroane acrilice reunite între ele; 

— coroane metalice totale sau parţiale reunite; 

— coroane semifizionomice sau de substituție reunite; 
— punti stabilizatoare. 
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Sisteme particulare de imobilizare, fixe, specifice terenului 
parodontotic 

In aceasta categorie intra coroanele supragingivale reunite. Coroane 

O condiţie esenţială a acestor sisteme permanente este de a nu — supragin- 
favoriza retentii alimentare si de placă si de a nu irita parodontiul givale 
superficial. Din acest punct de vedere, calitáti superioare prezinta: 

Aparatul-siná de imobilizare MAMLOCK 

Este utilizat pentru imobilizarea dinţilor frontali devitali si constă  Incrustatii 
din incrustaţii orale, în suprafață, prevăzute fiecare cu un pivot orale cu pivot 
radicular si solidarizare intr-un corp comun (fig.189, 190, 191). radicular 

Se pot prelungi si in zonele laterale, in special la nivelul 
premolarilor, prin incrustatii tip inlay, coroane parţiale sau totale. 


Fig. 188 Fig.189 
Imobilizarea cu anse „їп О" a intreguiui Sina MAMLOCK - fata dentala 
grup frontal superior 


Sina MAMLOCK este deosebit de utilă in imobilizarea dinţilor 
frontali prin calităţile sale: Calităţi 
— rezistenţă; 
— durabilitate mare; 
— rigiditate deosebită; 
— risc redus de decimentare; 


Fig.190 Fig.191 
Sina MAMLOCK - fafa linguala Sina MAMLOCK - dinspre vestibular 
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— aspect fizionomic; 

— integrare biologica rapidá, sentiment de confort si sigurantà 
funcțională. 

Se realizează cel mai bine din aliaje nobile: aur platinat 10%. 

Aparate de imobilizare cu pivoturi orizontale 

Denumite după autorii care le-au conceput si realizat (TRUEMANN- 
WiTKOWSKY-WOLFF, KOEHLER, ROY, BUDZT-JOERGENSEN), constau din 
incrustaţii orale, solidarizate prin sudare si prevăzute cu pivoturi 
orizontale care străbat coroana dinţilor frontali dinspre oral spre 
vestibular, la circa 1,5 mm spre inciza! de camera pulpară. 

Capătul vestibular al pivoților poate fi scurtat și mascat cu 
materiale fizionornice. 

Aparate de imobilizare formate din bare de incrustafii 

Sunt reunite prin sudare si/sau turnate monobloc, avand avantajul 
de a fi rezistente si de a fi plasate la distanţă de parodontiu. Bara de 
incrustatii se poate insá decimenta, din cauza riscului de intruzie a 
dinților prin fortele masticatorii care se aplică nu numai pe sina de 
imobilizare, ci şi pe suprafețele ocluzale libere de sina ale dinţilor 
сопіепјіопајі. 

Aparate de imobilizare formate din incrustafii си pivoturi 
parapulpare izodromice pe dinţi vitali 

Se realizeaza pe dinti frontali vitali, prin utilizarea de mici pivoturi 
parapulpare, pentru refentia incrustatillor orale; aceste sisteme 
necesita o pregătire de finețe a puturilor parapulpare, al căror 
paralelism se realizează cu ajutorul unor dispozitive speciale 
(izodromul JEANNERET). 

Unele persoane purtătoare de dispozitive cu pivoturi parapulpare, 
pe dinţi vitali, acuză dureri fulgurante, asemănătoare descărcării unui 
curent electric, la contactul acestor sisteme cu un obiect metalic. 


Imobilizarea permanentă prin mijloace 
mobile, realizată cu concursul 
laboratorului de tehnică dentară 


Aparatul de imobilizare ELBRECHT este constituit din doi 
conectori dentari — vestibular si oral —, reuniți prin bare subțiri, 
transversale, plasate deasupra punctului de contact, în nisa 
masticatorie a dinților laterali. Desi initial a cunoscul o răspândire 
destul de largă, astăzi utilizarea sa este limitată, deoarece s-a 
constatat că produce, în timp, accentuarea mobilităţii dentare prin 
microtraumatismele produse in momentul inserării și dezinserării; în 
plus, nu asigură imobilizarea dinţilor parodontotici fata de forţele care 
acționează în axul lor. 
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Pentru un efect fizionomic corespunzator, conectorul vestibular 
este intrerupt intre canini, iar functia de imobilizare o preiau gherutele 
incizale provenite din crosetul continuu situat lingual. 


Imobilizarea permanentá prin mijloace 
mobilizabile, realizata cu concursul 
laboratorului de tehnica dentara 


Se realizeazá prin douá componente: partea fixa si cea 
mobilizabila, prevazuta cu elemente diferite de agregare ca: 

~ pivoturi fixate in cilindri cu fund orb (aparatele WEISSENFLUH 
Si MÜNCHANSEN), cimentate intracoronar, parapulpar; 

— coroane 3/4 fixate printr-o sina orala cu pivoturi (atela 
STEIGER); 

~ coroane telescopice; 

— culise (sistemul ALDER). 

Асеѕі gen de imobilizare impune solidarizarea numai de către 
medic a celor două componente, fixă şi mobilă, are caracter 
fizionomic, asigură o bună angrenare rigidă, dar se realizează prin 
tehnici dificile, de mare precizie, cu aliaje nobile, la un preţ ridicat de 
cost. Pot favoriza retentii alimentare. 

Nu se recomandă la pacienții cu fenomene de bruxism din cauza 
riscului de descimentare. 


Aprecierea critică a sistemelor 
de imobilizare 


1. Sistemele extracoronare temporare se pot executa într-un 
timp scurt, cu materiale curente, prezente în orice cabinet 
stomatologic, constituind o terapie raţională, pentru un număr mare de 
pacienţi. 

Sistemele extracoronare temporare prezintă însă şi unele 
dezavantaje: au o rezistenţă și o durabilitate scăzută, rigiditate mică, 
instabilitate dimensională; se pot deforma sau deplasa de pe dinți, pot 
produce deplasări nedorite ale acestora; reprezintă zone de retenţie 
pentru detitrusurile organice, pot cauza iritafii gingivale, dar nu și 
pulpare. Având o rezistență scăzută, se rup relativ uşor în cursul 
activărilor, a solicitărilor masticatorii şi trebuie refăcute frecvent. 

2. Sistemele intracoronare sunt mai rezistente şi mai durabile 
decât sistemele extracoronare, dar sunt mai greu de realizat, necesită 
slefuiri ale substanţei dentare, pot produce din această cauză leziuni 
imediate sau tardive ale pulpei dentare. Pot fi menținute luni si ani, 
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timp in care se pot produce unele modificari: fracturi ale materialelor 
folosite, carii secundare, modificari de culoare, ceea ce necesita 
controale si refaceri periodice. Datorită calităţilor lor, a posibilităţii de 
realizare ușoară, cu materiale curente, ieftine, aceste sisteme pot fi 
menținute ca mijloace permanente de imobilizare, atunci când starea 
clinica, semnele radiologice şi starea funcțională a dinţilor imobilizati 
permit aceasta. 

3. Sistemele pericoronare oferă avantajele legate de acoperirea 
integrală a dinţilor imobilizati; forțele masticatorii nu acţionează asupra 
nici unei porțiuni libere, descoperite, a coroanelor dentare, ceea ce 
reduce pericolul descimentării sistemului de imobilizare. 

Sistemele pericoronare permit înlocuirea dinţilor lipsă și 
restabilesc rapoartele ocluzale normale. 

Dezavantajele constau in: inflamații gingivale produse de 
marginile coronare retentive; se pot produce descimentări, fracturări 
sau modificări de culoare a acrilatului — de aceea suni preferate 
sistemele din metalo-ceramică; rezistența în timp la solicităriie 
funcţionale este mică, se pot produce abraziuni cu modificarea 
rapoarielor ocluzale iniţiale. 

IMOBILIZĂRI PERMANENTE se realizează când prin tratamentul 
complex al parodontopatiei s-au creat condiţii optime de menţinere 
îndelungată a dinţilor pe arcade. 

Nu există sisteme specifice de imobilizare permanentă; există 
situaţii clinice şi funcţionale de imobilizare permanentă. Orice sistem 
de imobilizare poate fi considerat „definitiv“, „de lungă durată” sau 
.permanent', acest caracter fiind legat în primul rând de prognosticul 
bolii parodontale si de rezultatele obținute prin tratament, deci de 
starea parodontiului de susţinere care permite menţinerea îndelungată 
a imobilizării. Se înţelege însă că din cadrul imobilizării permanente se 
exclud acele sisteme care au o rezistenţă și durabilitate redusă, cum 
sunt ligaturile. Sistemele de imobilizare intracoronară din sârmă și 
compozit pot fi utilizate ca sisteme permanente, cu condiţia controluiui 
periodic, al corectărilor unor defecte produse prin fracturarea 
materialului sau de apariţia de carii secundare. 

În accepțiunea curentă, sistemele de imobilizare permanentă 
trebuie să posede calități deosebite, de rezistenţă în timp, de eficiență 
în imobilizare. În acest scop se confecționează, prin tehnici mai diticile 
și cu materiale rezistente, de bună calitate, sisteme permanente de 
imobilizare, cu ajutorul laboratorului. 


* 


* А 


Imobilizarea dinţilor parodontotici, ca unica metodă de tratament, 
desi poate reduce temporar mobilitatea dinților, nu opreste procesul 
evolutiv а! bolii parodontale. 
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Imobilizarea realizată prin metode de angrenare rigidă, dupa 
criterii clinice si radiologice legate de stadiul bolii parodontale, vârstă, 
starea generală a bolnavului si asociată unui tratament complex 
medicamentos, local si general, chirurgical si de echilibrare 
funcțională, constituie o terapie rațională de care pot beneficia mulți 
bolnavi parodontopati. 

În aceste condiții, evoluția bolii parodontale poate fi oprită, 
perspectiva edentajiei înlăturată, oblinându-se conditi favorabile de 
recuperare functionala si biologică. 


BIOTERAPIA DE REACTIVARE 


Bioterapia de reactivare se adresează in special imbolnaviriior 
parodontale în care predomină leziunile distrofice, de tip clinic 
involutiv, dar și altor situații, în urma amendarii inflamajiei microbiene 
peniru ușurarea si grăbirea vindecării. 

Bioterapia de  reactivare se realizează си produse 
medicamentoase, agenţi mecanici, fizici şi chimici sau proceduri 
balneoterapeutice. 

În cadrul bioterapiei de reactivare, folosirea extractelor tisulare de 
origine animală sau vegetală se bazează pe existenţa în citoplasma 
celulelor tinere a unor activatori biologici (rezultați printr-un fenomen 
de encrinie celulară) asemănători hormonilor. 

Mecanisme de acțiune: 

Extractele tisulare au o acţiune complexă: 

— modifică gradul de polimerizare a componentei nefibrilare din 
țesutul conjunctiv parodontal si prin aport de acid hialuronic activează 
eliminarea metabolitilor intermediari; se constituie într-o barieră care 
împiedică penetratia microbianá, dar nu si a unor substanțe 
antimicrobiene; 

— stimuleazá inmultirea celulelor heparinoformatoare cu actiune 
antiinflamatoare; 

— stimuleazá metabolismul prin aport energetic si plastic, resta- 
bilirea potentialului de membraná, activarea proceselor anabolice, 
constructive si reducerea celor catabolice, distructive; 

— stimulează mecanismele imune, responsabile de activarea 
formării de anticorpi şi de citokine. 

Hormonul somatotrop stimulează producerea de acid hialuronic, 
iar substanţele anabolizante, formarea de glicozaminoglicani 
(condroitin sulfat). 

Alte modalităţi de acțiune: 

— masajul gingival îndepărtează celulele superficiale, detașabile 
din stratul cornos, stimulează circulaţia sanguină în corion și 
epitalizarea: 


461 


Angrenare 
rigida 


Terapie 
rationala 
Recuperare 
functionala si 
biologica 


Leziuni 
distrofice 
Vindecare 


Extracte 
tisulare 
Activator) 
biologici 


Actiuni 


Hormon 
somatotrop 


Alte modalitati 
de actiune 


462 


HORIA TRAIAN DUMITRIU — PARODONTOLOGIE 


Laserterapia 


Indicatii 


Restitutio ad 
integrum 


Extracte de 
muguri 
dentari 


— procedurile balneoterapeutice acționează mecanic, termic si 
chimic; 

— procaina din unele produse tipizate pentru uz stomatologic, 
utilizate în prevenirea și tratamentul fenomenelor de senescenta, 
normalizează dinamica vasculară, reduce tulburările circulatorii 
periferice și ameliorează troficitatea tisulară. S-au descris, de 
asemenea, efecte noctrope, asemănătoare piracetamului, de 
stimulare a neurotroficitajii prin reglarea polarizării fibrelor nervoase, a 
mineralizării și, posibil, prin activarea regenerării fibrelor nervoase; 

— laserterapia stimulează procesele reparatorii, formarea 
colagenului, grăbește vindecarea după tratament antimicrobian și 
chirurgical. 

Indicaţii: 

1. Parodontite agresive (juvenilă, rapid progresivă) numai 
după tratamentul antimicrobian şi eventual chirurgical, care au produs 
o ameliorare si stabilizare a leziunilor. 

2. Parodontita marginală cronică superficialà după tratament 
antimicrobian. În această formă de îmbolnăvire parodontală, 
bioterapia de reactivare este necesară pentru reducerea tulburărilor 
vasculare persistente după tratament si care autointretin îmbolnăvirea. 
Caracterul reversibil al demineralizării şi restitutio ad integrum sunt 
posibile numai prin restabilirea dinamicii vasculare de la nivelul gingiei, 
desmodontiului și osului alveolar. 

3. Parodontita marginală cronică profundă numai бира 
tratament complex pentru ameliorare şi vindecare. 

4. Parodontita distrofică (mixtă). 

5. Parodontopatii involutive, precoce, la tineri, fără semne 
manifeste de inflamație. 

Bioterapia de reactivare se realizează prin administrarea 
substanţelor medicamentoase per os, sub formă injectabilă sau prin 
tratament chirurgical. 


BIOTERAPIA DE REACTIVARE PRIN 
PRODUSE DE ORIGINE ANIMALA 


— extracte de muguri dentari, recoltafi de la foetus de vițel (Vaduril- 
Bayer); 

— extract de placenta (Placentia, Placentex); 

— extract total de ochi (E.T.O.); 

— extract de corp vitros din camera posterioara a globului ocular; 
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— extract de lama dentară fetală, placenta, vitamine, procaina 
(Ney Pulpin); 
— extract de пато! sapropelic. 


BIOTERAPIA DE REACTIVARE PRIN 
PRODUSE DE ORIGINE VEGETALA 


— extract de germeni de porumb (Zea Mays): produsul Insadol; 
— extract de Aloe. | 


BIOTERAPIA DE REACTIVARE 
PRIN PRODUSE MEDICAMENTOASE 
DE ORIGINE SINTETICA 


Cea mai utilizată substanţă — novocaina sau procaina - intră in 
compozilia produsului Gerovital (anterior produsul Proneuryl tipizat 
pentru uz stomatologic). 

Administrarea procainei se face, dupa testarea intradermicá a 
unui eventual efect alergic, dupá tehnica descrisá anterior. 


VITAMINOTERAPIE 


~ Vitamina A cu rol în menţinerea troficitatii epiteliale, drajeuri sau 
capsule moi de 10.000 U.I., unul-două drajeuri/zi sau sub forma de 
Solujie uleioasá, dar si sub forma hidrosolubila, vitamina A palmitat 
(Arovit, Vogan); 

~ Vitamina В; normalizează metabolismul glucidic si are acţiune 
antinevritica, troficá asupra formațiunilor de conducere nervoasă. Se 
administreazá douá comprimate de 0,100 g pe zi, asociate cu vitamina 
Bg — 0,250 g, un drajeu/zi, timp de 14 —21 zile; 

— Vitamina C cu rol in formarea colagenului, cementului 
intercelular al endoteliului vascular. Se administreazá comprimate de 
0,250g de 2-4 ori/zi sau fiole de 0,500 g intramuscular profund, 
1 fiola/zi, timp de 10 zile; 

– Vitamina E, una—doua capsule de 0,100 g/zi, timp de 10—15 zile; 

— Paradenyl este un produs tipizat pentru uz stomatologic si 
contine vitaminele B,, C, D, sáruri de calciu, magneziu, mangan, zinc. 

Se administrează unul-două drajeuri de 3 ori/zi, timp de 30 de zile. 
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PROCEDURI CHIRURGICALE 
CU EFECTE DE BIOREACTIVARE 
PARODONTALA 


— debridarea gingivala si detartrajul asociat cu chiuretaj subgingi- 
val pentru desființarea microulcerajiilor epiteliului sulcular in gingivita 
cronicá si parodontita marginalá cronica superticiala favorizeazá 
epitelizarea si restabilirea circulaţiei normale in corionul gingival; 

— terapia de aditie asociatá cu tehnici de regenerare tisulara 
ghidata. 


MASAJUL GINGIVAL 


Se efectuează manual sau cu un dispozitiv adaptat la unitul 
dentar. 

Masajul manual se face prin mişcări circulare cu pulpa degetului 
pe gingie sau prin tractiuni dinspre apical spre coronar cu două degete 
aplicate pe versantele vestibular si oral ale gingiei. Masajul se face 
5-10 minute ziinic, timp de о luna. 

Masajul este contraindicat in zonele inflamate, abcese 
parodontale marginale. 


BIOTERAPIA PRIN PROCEDURI 
BALNEOTERAPEUTICE 


Se folosesc ape minerale sulfuroase (Govora, Cálimánesti), 
termale (Simieul Silvaniei), care acţionează mecanic, termic si chimic 
(în special acţiunea antiinflamatoare, keratolitică si keratoplastica a 


ionului 502). 


SUBSTANȚE IMUNOBIOLOGICE 


— produsul „vaccin stafilococic"; 

— produsul Cantastim; 

— produsul Polidin; 

— produsul Imudon. 

Bioterapia de reactivare reprezintă un adjuvant prețios al 
tratamentului în boala parodontală. Rezultatele cele mai bune se obțin 
prin stabilirea precisă a mijiocului cel mai adecvat, în funcţie de forma 
clinică de îmbolnăvire parodontală și numai în cadrul tratamentului 
complex al acesteia. 


XII. ORIENTARI TERAPEUTICE 
PRINCIPALE ȘI SCHEME 
DE TRATAMENT 


TRATAMENTUL ÎN GINGIVITA | 
CRONICA (SIMPLA, NECOMPLICATA) 


Este produsă întotdeauna de placa bacteriană si influenţată, dar 
nu cauzată de bolile generale. 

Tratamentul urmăreşte: 

e depistarea factorilor locali cauzali: placa bacteriană (prin teste 
de colorare) și favorizanti: tartru, obturatii în exces, coroane de înveliș 
neadaptate, alte lucrări protetice incorecte, îndepărtarea acestora și 
refacerea corespunzătoare a restaurărilor compromise; 

e instruirea pacientului asupra unui periaj corespunzător şi 
controlul acestuia prin colorarea plăcii după periaj; 

e instruirea pacientului pentru folosirea unor mijloace secundare 
de igienă mai puţin folosite: firul de mătase, stimulatoarele gingivale şi 
a clătirii gurii de două ori/zi după periaj cu clorhexidină 0,12%, timp de 
două-trei săptămâni; 

e debridare gingivală; 

e detartraj efectuat cu grijă pentru îndepărtarea depozitelor sub- 
gingivale din zonele distale şi orale mai greu accesibile și completat 
prin lustruirea suprafețelor dentare cu paste și benzi fin abrazive; 
detartrajul poate fi precedat de un tratament cu antibiotice administrate 
pe cale generală pentru reducerea riscului de infecţie în urma bacte- 
riemiei produse care poate afecta în special persoane predispuse: 
bolnavi cardiovasculari, antecedente septicemice, bolnavi tarati; 

e pentru reducerea microulceraliilor se face chiuretajul mecanic al 
peretelui moale аі santului gingival sau, în cazul când acestea nu pot 
fi accesate pe cale mecanică din cauza dimensiunilor foarte mici, se 
poate face o cauterizare chimică cu ZnCls soluţie 30%; 

e aplicarea după debridarea gingivală şi detartraj a unor 
substanțe antimicrobiene (antiseptice, astringente, oxidante, extrase 
vegetale) prin badijonaj, mesaj; 

e tratamentul bolilor generale asociate. 
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TRATAMENTUL IN GINGIVITA 
HIPERPLAZICA PRIN INFLAMATIE 
MICROBIANA 


Tratamentul este acelasi ca in gingivita cronicá si urmareste 
reducerea componentei hipertrofice. 

Pentru desfiinţarea hiperplaziei propriu-zise se practică: 

1. gingivectomie; 

2. gingivectomie gingivo-plastica; 

3. operajie cu lambou si excizia gingiei fibromatoase. 

Gingivita hiperplazicá idiopaticá se trateazá chirurgical prin 
aceleasi metode; uneori, este necesara extractia dinfilor cu pungi 
parodontale si migrári patologice accentuate. 


TRATAMENTUL GINGIVITELOR DIN 
CURSUL UNOR STARI FIZIOLOGICE 


a) Tratamentul gingivitei de pubertate: 

e îndepărtarea si prevenirea acumulării de placă bacteriană; 

e debridare gingivala; 

e îndepărtarea tartrului supra- si subgingival; 

e tratament antimicrobian; 

e excizia chirurgicală a hiperplaziei gingivale. 

b) Tratamentul gingivitei din cursul ciclului menstrual: 

e îndepărtarea și prevenirea acumulării de placă bacteriană și 
tartru; 

e aplicaţii locale de substanţe antiseptice: clorhexidină soluție sau 
gel, extracte vegetale cu acţiune antibacteriana şi antiinflamatorie. 

c) Tratamentul gingivitei de sarcină: 

e îndepărtarea plăcii bacteriene si a tartrului în stadii cât mai 
precoce ale sarcinii; 

e educarea gravidelor pentru o igienă bucală corectă și cotidiană; 

e leziunile gingivale incipiente se tratează, de regulă, conservativ: 
medicamentos, antimicrobian (aplicaţii locale de perhidrol); 

e hiperplaziile gingivale se excizează chirurgical în timpul sarcinii 
numai dacă interferează ocluzia în cursul masticajiei sau prezintă un 
aspect nefizionomic major pe care gravida nu îl poate suporta din 
punct de vedere psihic. Altfel, hiperplaziile mici si mijlocii sunt 
menținute sub tratament medicamentos si vor fi excizate la circa 
patru—sase luni după naştere, deoarece, in mod obișnuit. nu dispar in 
mod spontan. 
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Principii de tratament si precaufii în timpul sarcinii: 

Medicul dentist/stomatolog trebuie să acţioneze cu prudenţă în 
cursul sarcinii pentru a reduce la minimum riscul extinderii inflamatiei 
gingivale favorizate de modificările hormonale. 

Trebuie evitata: 

e radiografiile; 

e orice medicaţie care, după traversarea barierei placentare, ar 
putea avea efect toxic, teratogen sau de deprimare a respirației fetale, 
în acest sens consultul cu medicul obstetrician este obligatoriu; 

e ședințele lungi, obositoare, în poziţie şezând; presiunea uterină 
asupra venei cave inferioare poate produce în această poziţie 
hipotensiune, lipotimie sau chiar colaps; 


€ tratamentele efectuate în trimestrul al III-lea de sarcină, 
caracterizat prin instalarea destul de frecventă a unui sindrom 
hipotensiv; 


e în general, tratamentele chirurgicale care, pe cât posibil, trebuie 
amânate după naștere. 

De aceea, se recomandă: 

e ședințe scurte cu schimbarea poziţiei șezând în clinostatism 
ușor oblic; 

€ evitarea tratamentelor în trimestrul al Ill-lea de sarcină si 
efectuarea, în mai bună siguranţă, în trimestrul al II-lea de sarcină; 

e instituirea unui tratament blând, ușor de suportat, fără efecte 
agravante asupra sarcinii, prin îndepărtarea prin ștergere cu tampoane 
sau comprese îmbibate în apă oxigenată a plăcii bacteriene și a 
depozitelor fibrinoase de pe zonele hiperplazice ulcerate, detartraj 
supragingival şi cu minimum de traumatism, subgingival, periaj după 
detartraj, aplicaţii de perhidrol cu spatula în santul gingival şi pe 
suprafeţele zonelor de gingie hiperplaziata. 


TRATAMENTUL GINGIVITELOR 
HIPERPLAZICE MEDICAMENTOASE 


În formele cu ulceraţii și/sau suprainfectari se instituie un 
tratament antimicrobian până la dispariţia fenomenelor acute. 

Tratamentul chirurgical se face cu avizul medicului internist și cu 
precaujiile necesare legate de ajustarea medicatiei și constă în 
gingivectomie cu bisturiu obişnuit sau electric. 

Recidivele sunt frecvente, în special la bolnavii sub tratament 
permanent cu hidantoină. 

În hiperplazia gingivală la antagoniștii de calciu, medicul dentist/sto- 
matolog să nu recomande în nici un caz, chiar la staruintele unor bolnavi, 
renunţarea la tratamentul cu antagoniști de calciu și să le explice acestora 
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ca este o medicajie vitala, de care nu se pot dispensa, chiar daca apar 
suferinte gingivale ca efect secundar al folosirii acestora. 

Tratamentul local constá in reducerea fenomenelor acute sau 
subacute, prin spáláturi cu soluţii antiseptice: cloramină 3%o, apă 
oxigenată, clorhexidină, extracte vegetale cu acţiune antibacteriană, 
antiseptica, uşor astringentă: Pyralvex, Romazulan, Ticiverol, precum 
şi aplicaţii de colutorii compiexe cu antibiotice. 

Tratamentul chirurgical constă în gingivectomie şi un atent 
chiuretaj al tesutului de granulaţie subiacent masei gingivale excizate, 
țesut de granulaţie bine reprezentat, chiar în formele diagnosticate 
drept parodontită marginală cronică superficială. Pentru dirijarea în 
bune condițiuni a vindecării se cauterizează microburjoanele gingivale 
persistente în primele zile de intervenţie chirurgicală și se instituie în 
continuare un tratament local antimicrobian si antiinflamator. De 
asemenea, trebuie programate controale frecvente, la care se rezolvă 
prin mijloace locale, fără întreruperea medicatiei generale, eventuale 
recidive. 

În cazul hiperplaziilor hidantoinice, la bolnavi cu epilepsie se 
impun unele măsuri particulare: 

e colaborarea cu medicul specialist pentru ajustarea dozei 
terapeutice in favoarea medicatiei sedativ-hipnotice (Fenobarbital) si a 
reducerii, în compensație, pe timp limitat a hidantoinei. Această 
procedură va reduce riscul declanșării unei eventuale crize epileptice 
favorizată de o intervenție chirurgicală sau chiar de simplul tratament 
de igienizare prin detartraj si debridare gingivală. Evitarea medicatiei 
epileptogene de tipul antidepresivelor triciclice; 

€ asigurarea unui ambient de linişte, confort, încredere si 
disponibilitate psihică, evitarea aglomeratiei, a zgomotelor si a 
iluminatiei stridente care pot declanşa o criză epilepticá; 

e indepàrtarea unor eventuale aparate ortodontice în cursul 
tratamentului medicamentos și chirurgical; 

e în cazul declanşării unei crize epileptice pacientul va fi ferit 
de lovirea cu elementele dure din jur, capul va fi aplecat înainte și în 
jos pentru a evita inhalarea vomei; medicalia de electie a crizei 
epileptice constă din administrarea intravenos sau intramuscular de 
diazepam 0,010 g, eventual repetată dacă episodul acut nu se remite 
după câteva minute. Administrarea de oxigen este benefica. 


TRATAMENTUL GINGIVITELOR 
ALERGICE 


După precizarea diagnosticului (eozinofilie, teste specifice de 
hipersensibilitate) se administrează antihistaminice local și general 
(Tavegyl, sol.orală 0,1% maleat de dimetinden — Fenistil), se exclude 
contactul cu agentul alergizant incriminat. 
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TRATAMENTUL GINGIVITELOR 
DESCUAMATIVE 


Tratamentul local constă în: 

€ igiená localà cu perii moi, netraumatizante; 

e atingeri locale cu perhidrol 3%, diluat 1/2 in apă cáldutà, de 
două-trei ori/zi; 

e aplicaţii locale cu colutorii complexe cu antibiotice și 
corticosteroizi; 

e aplicaţii locale de produse tipizate cu triamcinolon (Kenalog), 
fluocinolon, de trei ori pe zi. 

Tratamentul general va fi stabilit de medicul internist și se poate 
administra: 

€ prednison în doză iniţială de 30—40 mg/zi, redusă treptat dupa 
două săptămâni la 5—10 mg/zi sau 10-20 mg la două zile interval. 

e in pemfigus, se pot folosi antimetaboliti de tip Metotrexat, atunci 
când medicatia cortizonicá nu dă rezultate. 

e în sclerodermie, nu se cunoaște un tratament eficient, dar s-a 
încercat administrarea de imunosupresoare (azatioprina). 


TRATAMENTUL 
GINGIVOSTOMATITEI 
ULCERO-NECROTICE 


Este un tratament: 

— de urgentá; 

~ de eliminare a factorilor favorizanti; 

~ definitiv, de prevenire a recidivelor. 

1. Tratamentul de urgenţă constă in: 

e spălături bucale largi, efectuate des, chiar din jumătate în jumá- 
tate de oră, în primele ore de la prezentarea bolnavului, cu soluţii anti- 
septice de: cloramină 3%, permanganat de potasiu 1/5000-1/10000; 

e depozitele infectate de fibrină se îndepărtează prin ștergere cu 
tampoane sau comprese îmbibate în apă oxigenată, acţionate cu 
blandete; 

e se disloca numai blocurile mari de tartru, de preferinţă prin 
detartraj cu ultrasunete; 

€ se aplicá local colutorii complexe cu antibiotice, corticosteroizt, 
antihistaminice, antibiotice, anestezice de contact. 

La pacientii cu febrá se administreazá antibiotice pe cale 
generală: Augmentin două-trei cpr./zi, Ampicilină, două capsule la 6 
ore, timp de trei-patru zile. 
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2. Tratamentul de eliminare a factorilor favorizanţi: 

În formele cu alterare a stării generale se indică repaus la pat 
până la dispariţia febrei și a celorlaite semne de suferință generală. Se 
interzice consumul de alcool şi se reduce fumatul. 

După amendarea fenomenelor acute se practică un detartraj 
minuţios supra- si Subgingival cu ultrasunete şi chiurete GRACEY și se 
fac badijonări după detartraj cu colutorii cu antibiotice, produse 
apifitoterapice: Aftolizol, Aftogeranil, Romazulan, Triciverol. Se 
continuă aplicarea colutoriilor cu antibiotice timp de zece zile. 

3. Tratamentul definitiv, de prevenire a recidivelor: 

e se tratează cariile existente şi se refac obturatiile incorecte; 

9 se reduc lucrările protetice nejudicios concepute sau incorect 
efectuate; 

€ se extrag resturile radiculare nerecuperabile. 

Conturul gingival anatoform se restaurează prin gingivectomie 
gingivo-plastică. 

Pacienţii sunt examinati periodic, pentru a se depista si înlătura 
factorii favorizanti în vederea evitării recidivelor. 


TRATAMENTUL 
PERICORONARITELOR 


Preventiv: 

e decapusonarea chirurgicală la nivelul molarului de minte 
incomplet erupt. 

Tratament curativ: 

ө spălături antiseptice abundente si dese (la început, la fiecare 
una-douá ore); 

9 instilatii de colutorii complexe cu antibiotice; 

e aplicarea unui dren din mesa iodoformata afánatá sub capu- 
sonul de mucoasá care se mentine circa 24 ore; 

e administrarea pe cale generală de antibiotice, în stările febrile si 
subfebrile, cu trismus și adenopatie. 

După amendarea fenomenelor acute se ia decizia de decapu- 
sonare sau, in caz de recidive, complicaţii, se practică extracția 
molarului semiinclus. 


TRATAMENTUL GINGIVITEI ȘI 
GINGIVOSTOMATITEI HERPETICE 


€ spălături bucale cu soluţii antiseptice: cloramină 3%, 
permanganat de potasiu 1/5000—1/10 000, ceai de musefel, soluţie 
Romazulan, Ticiverol; 

€ ștergerea cu tampoane îmbibate in apă oxigenată a ulceratiilor 
bucale; 
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e atingerea ulceratiilor cu albastru de тейеп 2%, violet de 
gentianá 195; 

€ aplicatii pe mucoasa ulceratá a solutiei NIVCRISOL-D, produs 
tipizat al Institutului de Virusologie ,Stefan S. Nicolau*. Produsul con- 
tine propolis si tetraborat de sodiu. Se fac aplicatii prin tamponament 
de patru-sase ori pe zi, timp de cinci-sapte zile, sau se aplicá la 
comisura bucala sau їп zona de tranzitie cutaneo-mucoasá labialá sub 
formá de comprese; 

€ se aplică unguente cu antibiotice: tetracicliná, Negamicin B; 

€ medicatie antivirala: Zovirax sau Acyclovir, administrat local pe 
piele sub formá de cremá 595, la interval de trei-patru ore, timp de 
sapte zile, sau pe cale generalá sub formá de tablete; 

e imunoprofilaxia specifică cu vaccin antiherpetic sau nespecifica 
cu vaccin antipoliomielitic, antivariolic; 

e Rodilemid, soluţie injectabilă, o fiolă pe zi i.m. timp de 6—10 zile, 
repetate după o lună; 

e în herpesul catamenial se administrează hiposulfit de sodiu 
1-2 g/zi, în timpul meselor, timp de câteva săptămâni; 

e vitaminoterapie: C, B4, Bo, E; 

€ nu se fac aplicatii locale cu Orthochrome. 


TRATAMENTUL GINGIVITEI 
ȘI GINGIVOSTOMATITEI AFTOASE 
RECIDIVANTE 


e spălături cu soluţii slab antiseptice; 

e clătirea gurii cu soluţii de Romazulan, Ticiverol; 

e atingeri stricte ale aftelor cu nitrat de argint 30%, soluție 
Orthochrome, acid tricloracetic 5-10%; 

e badijonarea mucoasei bucale cu soluţie de albastru de metilen 
2%, violet de gentiana 1%; 

€ aplicaţii de paste sau geluri adezive care conţin corticoizi: 
Orabase, Kenalog, Volon; 

e pulverizafii cu spray Codecam; 

e aplicaţii de colutorii cu antibiotice; 

e NU SE FAC infiltratii cu penicilină şi xilină sau hidrocortizon; 

e în alterări ale stării generale cu febră se administrează 
antibiotice pe cale orală (Augmentin, Amoxicilină, Ampicilină); 

e corticoterapie: Prednison 10—20 mg/zi, timp de sase-sapte zile, 
sau 20—30 mg/zi, la două zile interval, timp de două săptămâni; 

e vitaminoterapie: C, B4, Bg, B4; 

e antialergice; 

ө tranchilizante: diazepam, meprobamat. 
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TRATAMENTUL GINGIVITELOR ȘI 
GINGIVOSTOMATITELOR MICOTICE 


În formele acute: 
1. spălături bucale cu soluţie apoasă de bicarbonat de sodiu 10%; 
2. atingerea leziunilor cu soluție de violet de gentiana 1%, zilnic, 
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3. administrarea de Nistatin (suspensie) sau Stamicin (drajeuri); 
se folosesc, de asemenea: Pimafucin, Clotrimazol (Canesten sau 
Mycelex), halopragin (Mycilan). 

În formele cronice: 

e Amfotericina B, un antimicotic puternic, dar relativ toxic. 


TRATAMENTUL PARODONTITELOR 
MARGINALE 


a) Parodontita prepubertală: 

e tratament antimicrobian; 

e tratamentul bolii generale. 

b) Parodontita juvenilă: 

e debridare gingivală, detartraj; 

ө tratament antimicrobian (Augmentin, Metronidazol si, în special, 
tetraciclină în formele susceptibile la antibiotic); 

e chiuretaj subgingival, operaţii cu lambou, amputatie radiculara, 
extracția dinţilor nerecuperabili; 

e examinari periodice. 

c) Parodontita marginală cronică superficială: 

e debridare gingivală, detartraj; 

e tratament antimicrobian și antiinflamator ca în gingivita simplă; 

e tratament. chirurgical: chiuretajul microulceratiilor de ia nivelul 
epiteliului sulcular în pungi faise; papilectomie, în cazul papilelor 
gingivale de stază, excluse funcţional; gingivectomie, în formele 
hiperplazice asociate; 

e bioterapie de reactivare. 

d) Parodontita marginală agresivă, rapid progresivă: 

e debridare gingivală, detartraj; 

e tratament antimicrobian local și pe cale generală în formele 
profunde, diagnosticate ca fiind rebele (refractare) la tratament: în 
cadrul tratamentului general antimicrobian se începe cu Amoxicilină 
(sau Augmentin = amoxicilină + clavulanat de potasiu) una-douá 
cpr/zi, timp de 7—10 zile, Metronidazoi 2—3 cpr/zi, timp de 10 zile; cu 
toate că bolnavii cu parodontită diagnosticată ca fiind rebelă la 
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tratament au folosit în cele mai multe cazuri tetraciclina, unii dintre ei 
pot beneficia în continuare de acest antibiotic, în doză de 0,500 g/zi, 
timp de una-şase luni (sau Doxiciclină, Minociclină, Atridox, Periostat). 

e tratament chirurgical; 

e tratament de reechilibrare ocluzală; 

e bioterapie de reactivare. 

e) Parodontita distrofica (parodontopatia marginala cronică 
mixta): 

Tratamentul urmareste: 

e reducerea componentei inflamatorii ОТЕЛЕ. 

e reducerea chirurgicală a pungilor: 

e reechilibrarea ocluzală; 

e reducerea componentei distrofice printr-o bioterapie de 
reactivare 


TRATAMENTUL RETRACTIILOR 
GINGIVALE 


Atitudinea terapeutică fata de retractiile gingivale este diferențiată 
în funcţie de mecanismul de producere si caracterele morfoclinice ale 
acestora: 


a) retracfii gingivale produse prin distrucfia sau atrofia osului 


alveolar însoţite în unele cazuri de pungi parodontale: 

Una din cele mai moderne strategii de tratament chirurgical al 
retracţiilor gingivale care urmăreşte şi realizează o reinsertie sau o 
neoinserţie este reprezentată prin asocierea: 

€ grefă de ţesut conjunctiv; 

e lambou mucogingival deplasat spre coronar; 

e lambou mucogingival deplasat lateral; 

€ regenerare tisulară ghidată. 

Desi este considerată ca una din cele mai eficiente metode de 
tratament pentru acoperirea zonelor de mucoasa gingivalá denudata 
de pe suprafaţa radiculară a dinţilor, grefa de tesut conjunctiv nu pare 
a fi, din punct de vedere statistic, superioară lamboului mucogingival 
deplasat coronar. 

Numeroase studii de specialitate prezintă eficienţa unor metode 
diferite de acoperire a suprafeţelor radiculare cu retractii gingivale sau 
combinaţii ale acestor metode prin: 

e utilizarea derivatilor de matrice a smaltului tn combinaţie cu 
operaţia cu lambou deplasat spre coronar (BIANCU, 1998); 

e operaţia cu lambou deplasat coronar cu și fără utilizarea 
derivatilor de matrice a smaltului — produsul Emdogain (MODICA $. a., 
2000); 
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De asemenea s-au luat în consideraţie posibilităţile oferite de: 

e efectele regenerării tisulare ghidate si ale utilizării derivatilor de 
matrice a smalfului, la maimuțe (SCULEAN s. a., 2000); 

e efectele tratamentului chirurgical al retractiilor gingivale prin 
operaţie cu lambou deplasat coronar și derivați de matrice a smalfului 
sau grefe de ţesut conjunctiv gingival (MCGUIRE, NUNN MARTHA, 2003). 

b) retracfii gingivale constituționale, de cauză mecanică, prin 
traumă ocluzală sau după unele intervenţii chirurgicale: în aceste 
numeroase cazuri, care nu se însoțesc de inflamație septicá manifesta 
cu pungi parodontale, atitudinea terapeutică este diferențiată: 

Atitudini și practici conservatoare prin: 

e însușirea de către pacient a unei tehnici de periaj vertical în 
care deplasările periutei să se facă dinspre gingie spre incizal sau 
ocluzal; 

e alegerea unor periute din păr natural sau din plastic de 
consistenţă moale sau medie; 

e limitarea sedinjelor de periaj din cursul unei zile, fiind obligatoriu 
periajul de seară după ultima masă și înainte de culcare. În timpul zilei 
se preferă folosirea mijloacelor secundare de igienă dentogingivală și 
clătirea cu soluţii antiplacă tipizate pentru uz stomatologic; 

e limitarea timpului de репа) încât acesta să nu depăşească 
pentru ambele arcade 3-5 minute; 

e evitarea clătirii cu ape de gură cu efecte astringente (cu clorură 
de zinc, în special) sau aplicarea unor produse tipizate cu acțiune 
astringentă (asocierea acid salicilic cu extract de Radix rhey); 

e evitarea unor proceduri neconvenţionale preluate din 
experiența populară ca periajul cu sare, care fiind higroscopicá 
accentuează retractia gingivală sau frecarea gingiilor cu coajă de 
lămâie sau sucul acesteia, care au efect astringent şi de reducere în 
volum a gingiei si asa retractatá; 

e folosirea produselor de bioreactivare tisulară; 

e folosirea unor proceduri balneofizioterapeutice de stimulare 
metabolică și a dinamicii vasculare; 

e utilizarea în același scop a unor surse de energie radianta: 
lumina polarizată și terapia laser 

Atitudini și practici chirurgicale prin unele metode descrise mai 
sus în vederea reacolării gingivale prin reinserlie. 


TRATAMENTUL TUMORILOR 
GINGIVALE 


Formațiunile chistice ale nou-nascutilor de tipul perlelor EPSTEIN 
si al nodulilor BOHN de cele mai multe ori se rup spontan si dispar, de 
aceea nu se indică tratamentul chirurgical. 
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Chisturile gingivale şi parodontale ale adulţilor se excizează 
chirurgical. 

Chistul odontogen/botrioid are o tendinţă mai mare la recidivă. 

Fibromul şi papilomul gingival se excizează chirurgical. 

Tratamentul chirurgical al granulomului eozinofil este urmat de 
radioterapie. 

Tumorile maligne se tratează complex: chirurgical, radio- şi 
chimioterapie. 


TRATAMENTUL COMPLICATIILOR 


a)Tratamentul abcesului parodontal marginal: 

Este un tratament de urgenţă care constă în: 

e incizie la nivelul bombárii maxime sau ușor decliv de aceasta; 

€ indepártarea exsudatului purulent prin spálare abundenta cu 
soluţii antiseptice; 

e instilatii cu pasta TM, sau o mesa afánatá, îmbibată în soluţie 
Protargol 1%; 

e aplicarea pentru 24 ore a unei lame de dren în abcesele mari, 
voluminoase sau localizate palatinal. 

Tratamentul definitiv: 

e chiuretaj subgingival în abcesul simplu la monoradiculari; 

e operație cu lambou în abcesul serpiginos la monoradiculari; 

e gingivectomie sau operaţie cu lambou la pluriradiculari. 

b) Tratamentul hiperesteziei dentinare: 

e îndepărtarea completă, zilnic, a plăcii bacteriene; 

€ atingeri cu glicerină caldă (efect higroscopic); 

e aplicaţii de cristale de clorură de zinc sub izolare, menținute 
două-trei minute; 

e atingeri strict pe suprafeţele hiperestezice cu soluţie KOH 
20-30%, sub izolare: 

€ impregnări cu ferocianură de potasiu, soluţie apoasă 20%, 
urmate de soluţie de clorură de zinc 30%; 

e aplicaţii de soluţie clorură de calciu (DenShield); 

e aplicaţii cu formalină în paste de dinţi sau ape de gură 
desensibilizante; 

e fluorurile sunt cele mai eficiente mijloace de desensibilizare, 
utilizate ca atare sau în paste de dinți: 

- fluorurá de sodiu cu caolin si glicerină în părţi egale 
(Nafesteziná), pentru aplicaţii locale sub izolare 5—10 minute, 
cinci-sase şedinţe la două-trei zile interval; 

— fluorura de sodiu încorporată în paste destinate aplicării locale 
(nu prin periaj), pentru prevenirea cariilor si desensibilizare radiculara: 
Duraphat gel, Fluocal, Elmexgel sau în pastele de dinţi: 
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— silicofluoruri de sodiu in solutie apoasá de 0,7—0,9 96, aplicate in 


zonele de hiperestezie; 


€ paste de dinţi care contin substanţe cu acţiune desensibilizanta: 
— clorură de strontiu; 

— nitrat de potasiu; 

— citrat de sodiu; 

— monofluorfosfat; 

— formalina; 

— formalina si monofenolfosfat; 

— fluorura de sodiu; 

— fluorura stanoasa; 

e în aplicaţii locale de hidroxid de calciu, efectele apar dupa 


perioade lungi de cel puţin câteva luni de tratament; 


e aplicaţii locale de corticosteroizi; 
e fulguratii cu aparatul de diatermie; 
e in extremis, prepararea unor cavităţi de colet sau devitalizarea 


dintelui când durerile hiperestezice nu cedează și sunt însoţite de 
fenomene de hiperemie pulpară sau pulpită acută. 


с) Tratamentul pulpitei acute laterograde sau retrograde: 

e extirpare vitală; 

e tratamentul parodontitei marginale. 

d) Tratamentul parodontitei apicale sau cronice retrograde: 
e tratamentul gangrenei pulpare complicate; 

e tratamentul parodontitei marginale. 


TRATAMENTUL AFECTĂRII 
GINGIVO-OSOASE A BIFURCATIILOR 
ȘI TRIFURCATIILOR DINȚILOR 
LATERALI 


e Gradul т: ` 

— debridare gingivalá, detartraj; 

— chiuretaj subgingival; 

— gingivectomie. 

e Gradul Il: 

— chiuretaj subgingival; 

— operaţii cu lambou si terapie de aditie; 

— cele mai bune rezultate se obţin prin combinarea tehnicilor de 


regenerare tisulară ghidată si de adilie. 


e Gradul III si IV: 
— chiuretaj subgingival în scop paliativ; 
— operalii cu lambou si tehnici de regenerare tisulara ghidata si de 


aditie cu rezultate incerte; 
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— premolarizare; 
— amputatie radiculará; 
— extracţie. 


EXAMINAREA PERIODICĂ 
A BOLNAVILOR PARODONTOPATI 


Tratamentele efectuate asupra parodontiului marginal, oricât de 
dificile, costisitoare si corect executate, nu sunt urmate de rezultate Control 
durabile în timp dacă nu se instituie un program riguros de control. periodic 
Acesta urmărește: starea de igienă bucală, cel mai important 
element de menţinere a rezultatelor terapeutice, profilaxia recidivelor 
prin debridare gingivală, detartraj, tratamentul cariilor. Perioadele 
optime de examinare periodică sunt (de regulă): trei luni, în primul an,  Examinări 
şase luni, în al doilea an după tratament și, ulterior, anual sau la 
nevoie, oricând se instalează recidiva de boală. Recidiva 


ATITUDINEA TERAPEUTICĂ 

A MEDICULUI DENTIST/STOMATOLOG 
FATA DE BOLNAVII PARODONTOPATI 
CU AFECŢIUNI GENERALE 


Înaintea oricărui tratament la pacienţi parodontopati cu afecţiuni 
generale este bine să respectăm o serie de reguli: 

e cunoașterea diagnosticului de boală generală și în cazurile mai Cunoașterea 
deosebite este bine de discutat cu medicul specialist posibile efecte bolii generale 
ale anesteziei locale, ale tratamentelor medicamentoase şi mai ales 
chirurgicale; nu este lipsit de importanţă să știm în ce unitate sanitară 
este tratat pacientul parodontopat pentru afecțiunea generală si 
numărul de telefon al medicului curant; 

e dotarea cabinetului de medicină dentară cu o trusă de urgenţă; Trusa de 

€ medicul dentist/stomatolog să nu lucreze niciodată singur, să ће urgenţă 
însoţit cel putin de un cadru mediu instruit pentru a face fata situaţiilor 
de urgenţă. 

Bolile, tulburările generale sau situaţiile care trebuie să stea în Boli generale 
atenţia medicului dentist/stomatolog sunt în principal: 

e bolile cardiovasculare; 

e diabetul; 

e epilepsia; 

e leucemiile; 
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e anemiile; 

e hemofilia; 

€ hepatitele B si C; 

e infecțiile acute ale tractului respirator; virozele respiratorii; 

e transplantul renal şi hepatic; 

e pacienţi sub tratament chimioterapic, radioterapic; 

€ sarcina; 

€ pierderea cunostiintei în situaţii anterioare, când s-au practicat 
anestezii, extractii, devitalizări pulpare . 


Atitudinea medicului dentist/stomatolog fata de manifestările 
unor boli generale care pot fi influențate de tratamentul local 
gingivo-parodontal 

Bolile cardiovasculare 

Semne clinice evidente: 

e dispneea; 

e durerea retrosternala; 

e cianoza; 

e edeme ale membrelor sau generalizate; 

e modificări ale pulsului; 

e hipertrofia venelor jugulare; 

€ fatigabilitate pronunţată. 

Precauţii în cursul tratamentului gingivo-parodontal: 

€ ședințele scurte de tratament reprezintă cea mai importantă 
atitudine de strategie terapeutică; 

e unele tratamentele gingivo-parodontale chiar de rutină ca 
debridarea gingivala si detartrajul subgingival produc bacteriemii ceea 
ce impune tratamentul cu antibiotice cu cel putin una-douá zile inainte 
de acestea pentru prevenirea endocarditei bacteriene; 

€ bolnavii cardiovasculari care necesita tratament antimicrobian 
cu antibiotice sunt cei cu: tulburári cardiace congenitale, boli valvulare, 
miocardite, hipertrofii cardiace, endocarditá in antecedente, boala 
reumatismalà cu afectarea cordului, proteze valvulare; 

e anestezia cu noradrenalină este contraindicată; 

€ premedicaţia cu anxiolitice: administrarea de Diazepam 
0,005—0,010 g este o procedură binevenită la toţi pacienţii, dar mai 
ales la cei preocupati intens de actul terapeutic, instabili emotional, 
panicati, cu fenomene neurovegetative; 

€ evitarea extractiilor multiple, traumatice, prelungite prin 
manopere terapeutice sângerânde mai ales la pacienţii cu medicafie 
anticoagulanta; 

ө tratamentele chirurgicale dificile, cu grad mare de distructii 
tisulare sunt contraindicate timp de trei luni de la infarctul de miocard; 
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e aparatele electrochirurgicale, aparatele cu ultrasunete 
magnetostrictive care dezvoltă câmpuri electromagnetice sunt 
contraindicate la purtătorii de pacemaker-e; 

€ efectuarea tratamentelor complexe în condiţii de staționar, 
spital de specialitate. 

Hipertensiunea arterială 

Precauţii în cursul tratamentului gingivo-parodontal: 

e medicatia antihipertensivă nu trebuie întreruptă în cursul 
tratamentelor gingivoparodontale; 

e administrarea de anxiolitice este indicată înaintea trata- 
mentelor, chiar de rutină, ştiut fiind că teama de actul terapeutic, şi 
chiar simpla aşezare în scaunul stomatologic (asociată uneori cu 
mirosul specific al cabinetului dentar), crește tensiunea arterială; 

e anestezii adecvate stării de hipertensiune; 

e evitarea medicatiei antiinflamatorii nesteroidice; 

e evitarea fibrelor îmbibate în substanţe constrictive pentru evictia 
șanțului gingival. 

În toate cazurile în care la bolnavii cardiovasculari apar fenomene 
nedorite: dureri precordiale, dispnee marcată, lipotimie tratamentul 
trebuie întrerupt, se administrează de urgenţă oxigen, un 
antihipertensiv, nitroglicerină sublingual, un anxiolitic de tip Diazepam 
care previne și infarctul de miocard; pacientul este aşezat în pozitie de 
odihnă, este însoţit la domiciliu şi se anunţă medicul curant sau 
serviciul de urgenţă. 

Boli hematologice: leucemiile acute 

Medicul dentist/stomatolog trebuie să se abţină de la efectuarea 
oricărei manopere sángeránde (cu excepția fracturilor oaselor 
maxilare si a hemoragiilor de parti moi ca în cazul celor de planşeu 
bucal, care se pot complica cu edem glotic obstructiv si care se rezolvă 
de urgenţă în servicii specializate), ca urmare, pe de o parte, a 
tulburărilor de coagulare si sângerare prin trombocitopenie, iar pe de 
alta, pentru a evita suprainfectarea şi, prin aceasta, evoluţia rapidă a 
ulceratiilor necrozate. Totuşi, datorită durerilor din zonele ulcero- 
necrotice se recomandă: 

— spălături repetate la intervale scurte (una-două оге) cu 
cloramină 3%o, apă oxigenată, clorhexidină 0,12%; 

— tamponament uşor de ștergere a depozitelor de fibrina si de 
aplicare a unor soluţii uşor antiseptice, calmante, din extracte de 
plante (ceai de musefel, salvie, Romazulan, Ticiverol); 

— aplicaţii locale de trombină acoperite cu pansament din tifon si 
ciment chirurgical; 

— aplicaţii locale de colutorii complexe cu antibiotice; 
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— în abcese parodontale se administrează antibiotice pe cale 
generală, iar local se fac manevre blânde de evacuare a exsudatului 
purulent pe calea naturală a deschiderii pungii parodontale; dacă acest 
lucru nu este posibil, se fac microincizii, spălături cu apă oxigenată, 
antiseptice blânde (Protargol), antibiotice (pasta TM), aplicaţii de 
trombină, pansament ușor compresiv timp de 20 de minute. 

Se va evita periajul gingivodentar pentru că poate declanşa 
traumatism şi sângerare. 

igiena bucală personală se va face prin spălături cu soluţii 
antiseptice tipizate de clorhexidiná. 

Bolnavul va fi trimis de urgenţă într-o clinică specializată de 
Hematologie, se vor aplica soluţii tipizate de antiseptice antiplacă 
(clorhexidină) si colutorii complexe cu antibiotice, iar după dispariţia 
fenomenelor acute se va face detartraj netraumatic, preferabil cu 
aparatură de ultrasunete, urmate de asemenea de colutorii cu 
antibiotice și în special aplicaţii de pastă TM. 

Tratamentul chirurgical al hiperplaziei nu poate fi efectuat decât 
cu avizul medicului hematolog, în urma unui tratament de specialitate 
corespunzător. 

Diabet 

Semne clinice evidente: 

e paloarea tegumentelor; 

e transpiratii reci; 

e puls slab sau iniţial rapid și puternic; 

€ pierderea cunoștiinţei; 

Semne caracteristice în criza 
hiperglicemică: 
e instalare mai lentă; 
€ dezorientare psihică; 
e puls slab, filiform; 


hipoglicemică: 

e instalare rapidă; 

e nervozitate, agresivitate; 
e puls puternic și rapid; 

e glicemie scăzută; e glicemie crescută; 

€ glucoza din urină absenţă. e glucoza prezentă în urină. 

Atitudini si precautii de tratament 

Administrarea doxiciclinei în parodontitele bolnavilor diabetici are 
efecte terapeutice remarcabile asupra evoluţiei leziunilor ulcerative, a 
suprainfectărilor si a abcesului parodontal marginal ca o complicatie 
frecventă їп cursul bolii. 

În cazul unor manopere terapeutice simple, de rutină, 
nechirurgicale, ca debridarea gingivală simplă sau detartrajul, ori a 
unor manopere chirurgicale reduse ca papilectomia nu sunt necesare 
măsuri deosebite de precauţie. 

Tratamentele de rutină se fac cel mai bine dimineața devreme 
după gustarea de dimineaţă, cu respectarea medicaţiei hipoglice- 
miante prescrise de medicul specialist diabetolog. 
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Administrarea de anestezice cu dozele uzuale de adrenalină nu 
creează situaţii de risc. În cazul unor tratamente chirurgicale, pentru 
evitarea instalării unei hipoglicemii de stres, sub controlul glicemiei şi 
la indicatia medicului specialist se poate administra glucoză 
intravenos. 

Controlul glicemiei la două-trei ore după intervenţie este o 
procedură binevenită pentru depistarea și tratamentul unei 
decompensări a nivelului glucozei sanguine. 

Hipoglicemia este situaţia cea mai periculoasă, deoarece se pot 
produce leziuni cerebrale ireversibile, ştiut fiind rolul glucozei si al 
oxigenului în menţinerea structurii si functionalitatii normale a celulei 
nervoase. 

Atitudine de urgenţă: așezarea pacientului în poziţie de 
clinostatism. Dacă pacientul este conștient se administrează 
una-patru bucăţi sau lingurite de zahăr, dacă şi-a pierdut cunostiinta 
se administrează intravenos 20 ml soluţie de glucoză 20-50 % sau 
intramuscular 1 mg glucagon. 

Se cheamă de urgenţă seviciul de salvare. 
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PARODONTOLOGIE 
Horia Traian DUMITRIU, - 
Silvia DUMITRIU, Anca Silvia DUMITRIU 


Summary 


We have considered that a new edition of this work would be well 
received by our distinguished colleagues and specialists involved and 
working in this exciting and continuously progressing field of 
periodontology. 

The work was vastly developed as an emerging need to support 
the specialists who expressed an increased interest for an update and 
an open and a more direct line of communication. 

The field of Periodontology has become an area of stomatology of 
higher diversification and sophistication. It incorporates theoretical and 
practical experiences and activities from divers and necessary areas 
of general medicine including dental medicine and practices. This 
relation between the general medicine and dentistry is justifying the 
current acceptance of „Periodontal Medicine" denomination, term 
which is more and more used by practicing specialists. 

It is essential to be mentioned that the periodontology is benefiting 
and works in conjunction and based on fundamental pre-clinic 
disciplines of microbiology, immunology, histology and others. 

The periodontology physician has to be both an experienced 
clinician and an expert of internal medicine, and practitioner of gingival 
and profound periodontal surgery including alveolar bone surgery. 

This concept is continuously promoted in the 4th edition of this 
work where we reintroduced in a refined and improved form the basic 
elements of previous editions, and we included new and adapted 
knowledge in accordance with the present stage of periodontology. 

The work begins by presenting the main historical stages of 
periodontal diseases, necessary preamble for understanding they are 
a constant companion of the human being. This fact is documented by 
paleoantropological studies which prove and confirm that the 
periodontal diseases are much older than the dental decay. 
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We have also highlighted the important contributions of famous 
and well known scientists, such as Victor BABES the founder of 
modern microbiology. He published in 1866 in Paris, in collaboration 
with A.V. Cornil, the first treatise of bacteriology in the world — ,Les 
Bactéries". In this capital and fully referenced work it is stated that 
,Alveol dental osteoperiostitis seems to be caused by salivary 
microorganisms which are penetrating between cementum and 
alveolar bone". 

In addition it should be mentioned the extraordinary contributions 
of our scientists Professor Andrei NASS (1897 — 1988) and Professor 
Memet GAFAR (1923 — 2003). 

This work includes a modern glossary and up-to-date terminology 
in periodontology. 

In the 3° Chapter, ,Morphophisiology of Marginal Periodontium", 
we describe the genetic evolution of teeth fixing system to the jaws 
structure, completed with the embryology elements and the 
phylogenetic evolution of the marginal periodontium. 

The morphophysiology was also restructured in relation to the 
diversification of knowledge in the area of periodontology and the 
correlation between structures and functions. 

We also included clinical, paraclinical and experimental data 
about the regeneration of marginal periodontium. 

Chapter IV (epidemiology of periodontal diseases) has been 
updated with data on the impact on groups of population. 


A principal objective of this work as presented in the sth Chapter 
is bringing up-to-date knowledge of microbiology based on the latest 
concepts concerning the ethiology and the pathogen mechanisms in 
periodontal diseases. 

Chapter VI is dedicated to the examination of periodontal patients. 

In order to describe as accurate as possible the clinical forms of 
gingivitis and periodontitis we introduced a new chapter (VII), 
diagnostic methods based on scientific criteria using the most modern 
clinical and laboratory tests. This orientation lead to a more profound 
understanding of a new classification of periodontal diseases based on 
personal experience, published data and specific experiences 
(Chapter VIII). 

Chapter IX includes a basic description of modern methodology to 
determine the simptomatology of clinical forms of gingivitis and 
periodontitis. 

In Chapter X we present the evolution, prognosis and 
complications of periodontal disease. 


SUMMARY 


Chapter ХІ is dedicated to the „Treatment of Gingivitis and 
Marginal Periodontitis". It contains a better presentation of our 
experience and published literature concerning the treatment of 
gingivitis and periodontitis with emphasis on conservative altitude as a 
result of the use of modern drugs such as antiseptics, antibiotics, 
natural products and bio-reactivation procedures. 

At the same time we extended the amount of knowledge and 
practices of the functional surgery with parcimony and restorative 
tissue methods by gingival and periodontal regenerative techniques 
obtained by experimental surgical studies and surgical treatment 
procedures with emphasis on additional therapy. — 

In this direction it was promoted the personal experience by using 
the biovitroceramics under the form of original Romanian product 
PAW-1. 

We would like to bring again to the reader's attention that in this 
book (see section about the relation between endodontic and 
periodontal marginal patogeny) we explained the concept of absence 
of decay of periodontic teeth for a better understanding of dental decay 
occurrence. 

A general therapeutically orienlation and the plan for the treatment 
of gingivitis and periodontitis are presented in the 12th Chapter. Here 
we introduced precautionary and stomatological treatment elements 
adapted to the need of periodontal patients with systemic sufferings. 
This attitude is aiming to ameliorate the sufferings of the patients and 
also it underlines our obligation to expand, in addition to the 
stomatological expertise, our general medical knowledge to become 
competent dentists/stomatologists. 
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Addenda 


Date actuale privind etiopatogenia microbiana 
a bolii parodontale 


Cercetările ultimilor ani referitoare la etiologia si patogenia bolii 
parodontale au condus la importante precizări privind structura și 
fiziologia biofilmului plăcii bacteriene, precum şi la elucidarea unor 
factori de patogenitate ai bacteriilor implicate. 

Rezultatele acestor cercetări conduc la optimizarea diagnos- 
ticului, dar și a tratamentului în boala parodontală. 

Un rol important în obținerea de date noi în cercetarea din acest 
domeniu este deţinut de aplicarea în studiu! structurii şi fiziologiei 
celulei procariote a metodei de examinare în microscopia contocală 
cu scanare laser. 

Metoda folosește preparate fluorescente din produse bacteriene 
ca în metoda clasică, dar care sunt examinate confocal prin scanare 
cu raza laser. Se permite, astfel, obținerea unor secţiuni seriate 
tridimensionale ale structurii celulare bacteriene cu localizarea unor 
organite sau chiar a unor componente chimice . 

Biofilmul plăcii bacteriene analizat prin microscopia confocala a 
dovedit o structură organizată străbătută de abundente conducte 
numite „canale de apa". 

Aceste canale penetrează biofilmul şi asigură o circulaţie a 
factorilor metabolici bacterieni, de asemenea permit sau nu difuziunea 
unor factori din mediul exterior. 

Interacțiunea unor bacterii tn biofilm a fost dovedită. Astfel: 
streptococii producători de acid lactic prezintă factori catabolici pentru 
speciile de Veillonela, Actynomices și hidrolizează glicoproteine 
salivare cu formarea de zaharuri utilizate de Streptococcus mutans. 

În biofilmul plăcii subgingivale, spirochetele orale interacționează 
metabolic cu Porphyromonas gingivalis. Mecanismele de 
interactionare sunt astfel favorizate de structura biofilmului respectiv si 
de prezenfa acestor canale de comunicare. 
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Culturile din biofilmul plăcii bacteriene cresc în masele periferice 
mărind volumul biofilmului acccentuat de canalele de apă care asigură 
difuzia metaboliţilor către profunzimea biofilmului, iar uneori a unor 
bacterii cu status deosebit ca de exemplu Pseudomonas 
aeruginosa. 

Biofilmul apare astfel ca o structură ce poate permite difuzia în 
profunzime sau ca o barieră în difuzia unor substanțe din exterior 
datorită biomasei sale. 

Creşterea biomasei biofilmului plăcii bacteriene poate afecta 
acțiunea unor antiseptice folosite în cavitatea bucală, deoarece efectul 
acestora este condijionat de raportul cu cantitatea de bacterii si de 
difuzia lor. 

Bacteriile prezente іп  biofilmul plăcii bacteriene 
subgingivale, în condiţii favorizante oferite de organismul-gazdá, 
acționează prin iactori de patogenitate proprii ce determină leziuni 
caracteristice bolii parodontale. Cercetări recente au precizat asfel 
caracteristicile de patogenitate și mecanismele de acţiune ale unor 
patogeni parodontali. 

Porphyromonas gingivalis reprezintă bacteria cu virulență 
crescută ce asigură capacitatea de invazie în țesuturi si internalizarea 
în celulele eukariote a unui factor important pentru realizarea acestor 
acțiuni fiind reprezentat de capacitatea de aderare la celule epiteliale, 
fibroblaşti şi celulele endoteliale prin intermediul unor fimbrii de 
structură. Studii actuale au arătat existenţa a două tipuri de fimbrii: 
fimbrii A si fimbrii majore care au rolul principal in aderenta si invazie. 

Alţi facton favorizanţi ai invaziei acestei bacterii sunt reprezentaţi 
de producerea de factori cu acţiune proteolitică si anume proteaza. 

Producerea de protează determina interierarea cu celulele 
inflamatorii cu activitate supresoare asupra răspunsului imun ináscut. 

Prezenţa unei capsule polizaharidice îi conferă rezistență la 
fagocitoza, iar prezenţa in membrana externă a LPS (lipopolizaharide) 
asigură activitatea endotoxicá ce conduce la stimularea osteoclastelor, 
inhibarea sintezei colagenului cu resorbjie si distructie osoasă. 

Altă bacterie prezentă în biofilmul subgingival, asupra căreia s-au 
facut numeroase studii, este Actinobacillus actinomycetemcomi- 
tans, a care) denumire a fost schimbata recent in Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans. Studiile s-au axat mai ales pe structura si 
acţiunea factorilor toxici produşi de această bacterie. 

Leucotoxina produsă de serotipul b a fost încadrată în familia RTX 
— „por forming" fiind o leucotoxină (dar şi cu activitate hemolitică) cu 
acţiune asupra monocitelor, neutrofilelor, determinând formarea de 
pori în membranele acestora urmată de distrugerea lor. Alți factori 
toxici au fost descriși ca; citotoxina, factor cu acţiune imunosupresoare 
şi care stimulează producerea de citokine în sângele periferic. 


ADDENDA 


Studii recente au arátat ca acest patogen prezinta si un strat 
extern glicoproteic cu rol in aderentá aláturi de fimbrii ce pot fi uneori 
de tip peritrichi. Mecanismul patogen de actiune al bacteriei este 
asigurat de aderenţa de matricea extracelulară a celulelor eukariote, 
respectiv legare de colagen, fibronectinà si lamininà. 

Mecanismul de invazie este asigural prin producerea de vezicule 
realizate prin evaginarea membranei externe a peretelui bacteriei. 
Studiile au arătat conţinutul complex al acestor vezicule - LPS 
(endotoxina), SAM (material asociat suprafefelor), de fapt o proteina 
de sac toxic, precum si a unui factor cu acţiune proteolitică. 
Pátrunderea veziculelor se realizează prin microtubulii celulei 
eukariote, ceea ce conduce astfel, ca urmare a acţiunii factorilor 
continufi, la resorbtie si distructie osoasă. 

Una dintre bacteriile căreia i se acordă un rol din ce in ce mai 
important їп patogenia parodontopatiilor o reprezintă Treponema 
denticola. Studii recente au arátat capacitatea patogena a acestei 
bacterii prin efecte citotoxice pe celule epiteliale, eritrocite, prin acelaşi 
mecanism de formare de pori în membrana celulară a acestora . 

Acţiunea acestei bacterii se datorește atât capacităţii de mobilitate 
în mediile vâscoase, cât și aderării de matricea celulară şi legarea de 
fibronectina, laminină si fibrinogen. Produce de asemenea proteaze ce 
atacă peptidele bioreactive ca şi proteine de legare în matricea 
externă. Legarea de celulele epiteliale se face datorită unui factor 
numit dentolizina (CTLP), cu acţiune citotoxicá si care inhibă 
adeziunea și locomotia celulelor migratoare implicate in fagocitoză. 
Realizează frecvent o coagregare cu Porphiromonas gingivalis $i 
Fusobacterium nucleatum. Prezintă activitate proteolitică si 
imunosupresoare fata de PMN, contribuind prin aceste macanisme la 
efectul de distrucţie celulară. 

Fusobacterium nucleatum reprezintă o bacterie-cheie în 
realizarea biofilmului plăcii bacteriene prin capacitatea sa de 
coagregare multiplă. Această capacitate este asigurată de prezenţa 
unor proteine de adeziune din membrana externă, dar prezintă şi 
capacitatea de legare de matricea extracelulara a celulelor eukariote 
prin legare de colagenul ae tip IV. Aderă de PMN, macrofage, 
limfocite. Legarea de fibroblastele gingivale și celulele epiteliale bucale 
se realizează prin lectine şi aglutinine. Recent, a fost demonstrată 
invazia în celulele epiteliale, determinând secreția de citokine 
proinflamatorii la nivel înalt. 

Bacteria elaborează de asemenea metaboliți toxici (ca butirat 
propionat), oprind astfel proliferarea și chiar distrugerea si dispariţia 
fibroblastilor. 

Eikenella corrodens este o altă bacterie cu acţiune patogena 
asupra țesutului parodontal, prezintă pili de tip IV, expopolizaharide, 


507 


508 


HORIA TRAIAN DUMITRIU — PARODONTOLOGIE 


LPS, proteine toxice cu acţiune inhibantă asupra fagocitozei, induce 
agregarea plachetară, blochează acţiunea complementului, realizează 
agregate cu Actynomices specii si Streptoccocus sanguins. 

Alte specii impiicate - Prevotella intermedia, Tanerella 
forsythia, Capnocytophaga - isi manifesta patogenitatea prin 
producerea de hidrolaze cu actiune proteoliticá si hemoliticá. Aceste 
hidrolaze prezintă si o acţiune de clivare asupra anticorpilor IgA1, 
producând fragmente Fab si Fc. 

Adezinele produse au rol de legare de fractiunile de colagen ale 
celulelor gazdá. Avànd o structurá a peretelui de tip gram-negativ, 
prezinta in membrana externá LPS cu actiune toxicá si este 
transportat, ca si la alte bacterii, prin formarea de vezicule evaginate 
din membrana externá. 

Manitestă o activitate directă de distructie celulară, dar si 
perturbarea răspunsului imun. Studii recente au arătat posibilitatea 
asocierii unor virusuri cu patogenii parodontali în zonele lezate. S-a 
constatat astfel asocierea în zona subgingivală în parodontita cronică 
a virusului Epstain Barr cu Human Citomegalovirus. Rolul virusurilor 
în producerea fenomenelor patologice in parodontopatii rămâne însă 
de elucidat prin studii mai numeroase şi aprofundate. 

Teoria etiopatogenică susținută actual este cea a declanșării bolii 
parodontale prin mecanismul plăcii bacteriene ecologice. Teoria 
susține posibilitatea prezenţei patogenilor parodontali în biofilmul plăcii 
bacteriene, dar declanşarea fenomenelor lezionale şi gradul de 
extindere a acestora sunt în funcţie de statusul organismului gazdă. 
Apar, astfel, forme clinice de boală parodontală cu leziuni și evoluţii 
diferite, în functie, pe de o parte. de patogenitatea bacteriilor impiicate 
Sl, pe de alta parte, de potențialul de contracarare a acestei 
patogenitáji de către organismul-gazdă. 

Argumente în acest sens sunt reprezentate de depistarea unor 
patogeni parodontali ca  Porphiromonas gingivalis 51 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans în biofilmul plăcii 
bacteriene chiar la pacienţi cu vârste tinere fara a declanşa fenomene 
de boală. 

Manifestarea patogenitatii bacteriilor implicate apare astiel ca 
posibilă în contextul unor modificări locale favorizante (creşterea 
biomasei biofilmului plăcii bacteriene) sau a unor factori generali ce 
slábesc mijloacele de apărare ale gazdei. Creșterea de volum a 
biofilmului plăcii bacteriene duce la alterări în compoziţia fluidului 
crevicular gingival, modificarea pH-lui si îmbogățirea în specii 
patogene anaerobe în zona subgingivala cu eliberare de factori toxici 
ce vor determina apariţia de leziuni locale. Prezenţa însă a unor factori 
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de risc poate conduce la modificarea leziunilor si extinderea lor cu 
evoluţie progresivă. Modificarea apărării organismului-gazda apare 
astfe! ca un factor important de risc în cazul unui deficit în funcţia de 
apărare a neutrofilelor: tabagism, stres, boli sistemice, diabet. 
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MANIFESTĂRI GINGIVO-PARODONTALE 
IN SINDROAME GENERALE RARE — 
BOALA WILSON 


Boala Wilson sau sindromul Wilson este o boală rară cu caracter 
ereditar, cu evoluţie progresivă si prognostic grav. Prevalenta 
afecțiunii este în jur de 1/30.000, iar debutul! bolii se produce în jurul 
vârstei de 13 ani. 

Sindromul Wilson are transmitere autosomal recesivă, 
modificarea genetică realizându-se la nivelul braţului lung al 
cromozomului 13. Se produc modificări la nivelul genei ATP7B, 
responsbilă de acţiunea unei proteine transportoare de cupru, ce 
funcţionează folosind ca sursă metabolică ATP . 

Mutaţiile la nivel genetic pot produce o distructie completa а 
genei, conducând la forme severe de boală cu apariţia precoce a 
simptomatologiei specifice în jurul vârstei de 2-3 ani. 

Tulburările metabolice produse în cazul afectárii acestei gene se 
manifesta prin capacitatea scăzută de excreție a cuprului, astfel încât 
excesul de cupru se acumulează în diferite organe și tesuturi cu 
predilecție la nivel hepatic şi al sistemului nervos central. Mecanismul 
prin care se blochează excretia de cupru în bilă este cauzat de 
lizozomii hepatici. Astfel, capacitatea hepatocitelor de a acumula și 
stoca cupru este depășită, determinând eliberarea extrahepatică a 
acestuia la nivelul sistemulu! circulator, având în acest fel un efect 
toxic, nelegat de proteine. 

Prin acest mecanism se explică consecinţele patologice la nivelul 
ficatului. 

Afectiunea poate fi letală ca urmare a depunerilor de cupru prin 
necroza neuronilor la nivelul SNC. 


MANIFESTĂRI CLINICE 


Manifestările hepatice sunt mai frecvente în copilărie, cele 
neurologice sunt caracteristice unui debut după vârsta de 20-22 de 
ani, iar în cazuri mai rare, debutul poate prezenta atât manifestări 
hepatice, cât și neurologice. 

Atectarea hepatică se manifesta clinic prin: hepatomegalie cu sau 
{ага splenomegalie. hepatită cronică agresivă sau ciroză. În cazuri 
rare, debutul se manifestă cu hepatită fulminantă însoțită de anemie 
hemolitică, conducând la un prognostic grav. 
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Debutul se instalează după adolescenţă. 20-22 de ani, când apar 
de obicei primele tulburări neurologice şi psihice: tulburări de tip 
extrapiramidal, spasticitate, disfagie insolite de paranoia, 
comportament de tip schizoid, psihoze maniaco-depresive. 

Manifestări clinice mai puţin frecvente se produc cu debut la nivel 
endocrin, determinând pubertate întârziată, amenoree, ginecomastie 
sau afectare renală manifestată prin hematurie, proteinurie și acidoză 
tubulară renală. 

Extrem de rar sunt afectate încă de la debut alte țesuturi, 
manifestându-se clinic prin cardiomiopatie, osteoporozá sau 
osteomalacie. 

Afectarea la nivelul ţesuturilor parodontale se realizează prin mai 
multe mecanisme: 

— tulburările imunologice cauzate de alterările metabolice; 

— afectarea componentei osoase a parodonjiului profund prin 
osteoporoză; 

— tulburările de coagulare din cauza afectării hepatice; 

– deficiențele în igiena bucală ca urmare a tulburărilor neurologice 
și psihice. 

Manifestările clinice la nivelul parocontiului marginal sunt: 

- márire de volum gingival prin combinarea fenomenelor 
hiperplazice si hipertrofice; 

— modificări de culoare ale gingiei spre roşu violaceu cauzate de 
fenomenele de stazá; 

— modificarea aspectului marginii gingivale libere si al conturului 
gingival avand drept cauzá inflamafia; 

- sángerári gingivale provocate la masticatie si репа), precum și 
spontane în urma fragilitatii capilare (meiopragie) si a acumulării unor 
cantităţi crescute de jesut de granulaţie cu numeroase capilare de 
neoformafie; 

— formarea de pungi parodontale false. 

La nivelul parodontiului profund se constată: demineralizari 
osoase si resorbţii ale osului alveolar şi afectarea furcaţiilor cu apariţia 
de pungi parodontale osoase, mobilitate dentară, iar în faze avansate 
avulsia spontană a dinţilor. 

Diagnosticul pozitiv se stabileşte pe baza manifestărilor clinice, 
hepatice și neurologice, coroborându-se cu antecedente familiale de 
sindrom Wilson. 

Diagnosticul este confirmat de investigaţii de laborator: 

— scăderea concentraţiei serice de ceruloplasmină sub 
20 de mg/dl asociată sau nu cu creşterea concentraţiei de cupru la 
peste 250 ma/g(greutate uscată) la nivel hepatic; 

— frecventă creștere a excreţiei urinare de cupru, peste 100 mg/zi; 

– hemoleucogramă modificată — trombocitopenie: 
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- creșterea bilirubinei indirecte si în special a bilirubinei totale în 
insuficienţa hepatica fulminantá. În această situaţie, bolnavii prezintă o 
scădere marcată a fosfatazei alcaline, iar raportul fosfataza 
alcalină/bilirubină totală este mai mic de 2, caracteristic sindromului 
Wilson, spre deosebire de insuficiente hepatice fulminante de 
etiologie diferită în care raportul fosfataza alcalină/bilirubină totală este 
mai mare de 4. 


TRATAMENTUL SINDROMULUI WILSON 


Urmăreşte îndepărtarea acumulărilor de cupru de la nivelul 
țesuturilor afectate. 

Tratamentul se instituie chiar dacă pacientul este asimptomatic, 
iar diagnosticul a fost stabilit pe baza investigaţiilor paraclinice. 
Trebuie menționat rolul important al dietei în eficienţa terapeutică. 

Dieta se menţine toată viata și limitează aportul de cupru sub 
1 mg/zi. 

Sunt excluse din alimentaţie ciocolata, fructele de mare, precum 
si aportul de apă minerală. 


TRATAMENTUL MEDICAMENTOS 


Se realizează în principal cu chelatori de cupru ce leagă acest 
element şi cresc excrelia sa:- penicilamină asociată cu vitamina B6 
datorită efectului antipiridoxinic. Eficacitatea terapiei se instalează în 
timp de câteva săptămâni. Se monitorizează pacientul prin evaluări 
neurologice și hepatice: transaminază serică, albumină, bilirubină și 
fosfatază alcalină. 


TRATAMENTUL AFECTĂRII PARODONTALE 


1. Evaluarea statusului parodontal utilizând indici de inflamație 
gingivală; 

2. Tratamentul antimicrobian: debridare gingivală, aplicare topică 
de substanţe medicamentoase, antibiotice. Se evită administrarea pe 
calea sistemică a antibioticelor pentru a nu agrava tulburările hepatice 
sau renale. 

3. Tratamentul chirurgical se realizează prin excizia gingiei mărite 
de volum, chiuretajul riguros al pungilor parodontale cu îndepărtarea 
în totalitate a țesutului de granulaţie, os necrotic si cement ramolit. 
Apar dificultăţi în timpul manoperelor chirurgicale din cauza tulburării 
constantelor sangvine de coagulare, consecinţa afectării hepatice. 
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4. Prevenirea recidivelor prin dispensarizare periodica si trata- 
ment antimicrobian local asociat cu detartraj supra- şi subgingival. 

Tratamentul parodontal se efectueazá numai бира evaluarea 
stării generale a pacientului, urmat de tratament de asanare a cavității 
bucale prin extracția resturilor nerecuperabile, tratamentul leziunilor 
carioase simple sau complicate, îndepărtarea factorilor iatrogeni. De 
asemenea, eficiența terapeutică la nivel parodontal se realizează 
numai în condiţiile unei terapii sistemice adecvate acestei afecţiuni. 

Evoluţia si prognosticul la nivel parodontal sunt favorabile atât 
timp cât terapia sistemică este eficientă și se realizează 
dispensarizarea riguroasă a pacientului în corelaţie cu evoluţia 
afecțiunii generale. În acest sens, evoluţia poate avea următoarele 
direcţii: satisfăcătoare la bolnavii depistaţi la timp la care s-a iniţiat 
tratament precoce dietetic şi cu penicilaminá; pentru bolnavii 
asimptomatici la care s-a confirmat diagnosticul prin examinări 
paraclinice de laborator se iniţiază tratamentul profilactic si se instituie 
terapie continuă cu D-penicilamină, astfel încât se poate preveni pe 
durata întregii vieţi apariția manifestărilor clinice ale bolii. 

Se monitorizează membrii familiilor pacienţilor cu vârstă de peste 
3 ani la nivelul funcţiei hepatice, dozarea ceruloplasminei serice si 
analiza genetică pentru determinarea homozigojilor care vor dezvolta 
afecțiunea. 
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SANOGENEZA GINGIVO-PARODONTALĂ 
(procedeu original prof. dr. Horia Traian Dumitriu) 


În accepțiunea modernă, igienizarea trebuie să reprezinte un act 
terapeutic de importanță majoră pentru pregătirea câmpului gingivo- 
parodontal" în vederea intervențiilor decisive de ameliorare și chiar 
vindecare a afecţiunilor parodontiului marginal. 

În acest sens am conceput o strategie originală de tratament iniţial 
profilactic şi curativ, efectuat numai de cadre cu pregătire profesională, 
acţiune denumită „SANOGENEZĂ GINGIVO-PARODONTALA‘ și pe 
care o practicăm cu atenţie şi acuratețe ca un demers terapeutic 
obligatoriu înaintea oricărui tratament secundar. 

Sanogeneza gingivo-parodontală cuprinde următoarele etape: 

1. Controlul minuţios al stării generale; aceasta se realizează 
prin anamneză, pe baza unui chestionar de întrebări, consemnarea si 
interpretarea relatărilor pacientului, a unor rezultate ale analizelor de 
laborator prescrise recent de medicul specialist și cel mai bine, în 
cazul unor simptome de afectare a stării generale prin îndrumarea 
pacientului către un medic specialist de medicină generală. 


Date asupra stării generale 


De multe ori, pacientul parodontopat nu relatează despre 
eventuale boli generale diagnosticate de medicul specialist de 
medicină generală sau ofera date cu un caracter sumar in acest sens. 
De asemenea, medicul dentist/stomatolog nu dispune de condiţii 
corespunzătoare și nu are nici pregătirea de specialitate pentru a 
stabili un diagnostic exact, riguros de boală generală. De aceea, vom 
folosi procedura de investigare descrisă la paginile 166—168 din 
această lucrare. 

Înaintea unei manopere sângerânde, de tipul detartrajului 
subgingival, este util si necesar sa administrăm cu о oră înainte un 
antibiotic cu spectru larg: amoxicilină si acid clavulanic 1g, pentru a 
reduce riscurile bacteriemiei produsă de actul terapeutic si eventualele 
sale consecinţe, unul din riscurile majore ale manoperei sângerânde 
fiind endocardita bacteriană. 

2. Anestezia de contact; precautii. Anestezia de contact este 
оша si adeseori solicitată de pacienți; aplicată sub forma de spray, 
direct şi aproape de zona anesteziată se menţine numai 15—20 
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secunde, perioadá de timp in care pacientului i se cere sa respire 
numai pe nas, să nu inhaleze eventualul exces de substanţă sub 
forma de aerosoli si sa cláteascá bine dupa acest scurt interval de 
timp. | 

3. Clatirea cavității bucale între timpii şi manoperele de 
detartraj, debridare gingivalá, chiuretajul subgingival in càmp 
inchis al pungilor mici. Pentru o buna protectie fata de microbii 
patogeni atát inaintea cát si intre timpii operatori, recomandam si 
practicám clátirea atentă, cel putin 30 de secunde, cu soluții 
antiseptice: clorhexidiná 0,12-0.2%, sanguinariná, clorbutanol, 
clorhexidina plus clorbutanol s. a. Clátirea corectá se face numai din 
mişcarea musculaturii părților moi peribucale. in special ale obrajilor. 

4. Detartraj supra si subgingival cu ultrasunete sau cu 
instrumentar sonic, in santul gingival sau pe o adáncime de circa 3 
mm, in pungile gingivo-parodontale, in conformitatate cu regulile 
tehnice si de protecţie biologică enuntate la capitolul atribuit tehnicii 
detartrajului. 

5. Badijonare sau tamponament gingival intre timpii 
procedurilor de sanogenezá cu soluţii antiseptice nediluate: 
clorhexidina 0,12-0,2%, sanguinarina, clorbutanol, clorhexidina plus 
clorbutanol, metilsalicilati si derivati fenolici s. a. Mentinere un minut 
urmată de clătire abundentă cu apa. 

6. Completarea detartrajului cu ultrasunete sau sonic cu 
instrumentar manual specializat. 

7. Chiuretaj radicular atent si complet al cementului necrotic 
cu instrumentar specializat. 

8. Periaj rotativ cu peril, cupe moi si paste de profilaxie; 
recomandăm o viteză de rotaţie mai alertă în porțiunile medii şi incizal 
sau ocluzal coronare si mai redusă în porțiunile de colet, în contact cu 
gingia. In cazurile de acutizare a inflamatiei gingivale periajul rotativ ca 
Si orice manoperă invaziva sunt contraindicate şi amânate pana dupa 
reducerea fenomenelor inflamatorii acute. 

9. Netezirea fină a suprafeţelor dentare accesibile cu gume, 
conuri de cauciuc pentru îndepărtarea particulelor mineral-organice 
încă aderente după manoperele de „curăţare“ anterioare. 

10. Slefuirea suprafeţelor aproximale cu benzi abrazive, fine 
este o operaţiune absolut necesară, deoarece pelicule subțiri de tartru 
și biofilm populează aceste suprafețe care nu sunt, de regulă, 
accesibile instrumentelor de detartraj și continuă să formeze centre de 
mineralizare şi de întreţinere a unei flore patogene complexe. 

11. Tratamentul suprafeţelor dentare cu jet fin, ușor abraziv 
de bicarbonat de sodiu sau alte substanţe ( сагропај de calciu, fostati 
etc.) aplicaţi cu aparatură specializată acestui scop. Folosirea jetului 
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acestor particule fine dizolvate în apă este necesară și utilă pentru 
îndepărtarea si a celor mai greu perceptibile urme de tartru si biofilm, 
dar introducerea în șanțul gingival nu este eficientă faţă de detartrajul 
cu ultrasunete și cel manual, cu instrumente clasice și poate produce 
dureri şi disjunctii brutale ale epiteliului gingival jonctional fata de dinte. 

12. lrigaţiile subgingivale cu soluţii antiseptice și aparatură 
specializată (cel mai bine dar și improvizată dintr-o seringă de spălături 
şi un ac cu уап retezat și bine rotunjit) sunt absolut necesare pentru 
îndepărtarea depozitelor organice, moi, de placă bacteriană bogate în 
bacterii vii, patogene, endotoxine şi metaboliți toxici. Detartrajul simplu 
fără această debridare gingivală completă nu are decât o valoare 
limitată, nu îndepărtează toată încărcătura patogená din șanțul 
gingival. 

Practica din trecut a unui detartraj simplu, fără debridarea 
conţinutului organic al plăcii bacteriene și a biofilmului de pe 
suprafeţele dentare si mai ales din șanțul gingival este insuficientă, iar 
aplicarea soluţiei de clorură de zinc este efectiv periculoasă prin 
astringenta ţesuturilor moi și, astfel, flora microbiană predominant 
anaerobă este protejată de contactul cu oxigenul din mediul 
înconjurător şi de substanţele antiseptice şi antibiotice pe care le 
folosim în prezent. 

13. Aplicarea în șanțul gingival si pe mucoasa gingivalà a 
unor paste complexe cu antibiotice, corticosteroizi antiinflamatori si 
eventual alte ingrediente (antimicotice, antihistaminice, vitamina A), 
care se mențin sub izolare timp de 5—10 minute. 

14. Îndepărtarea pastei se face prin ștergerea excesului cu 
tampoane sau comprese sterile, nu prin clătire. 
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in ultimii ani s-au acumulat cunostinte noi care, pentru o 
informatie corecta, se cereau reactualizate intr-o noua editie. La 
redactarea acesteia am tinut seama de tot ceea ce este nou in 
domeniul atat de complex al Parodontologiei. 

Parodontologia a devenit о specialitate mai consistenta si mai 
diversificata a stomatologiei: ea intruneste cunostinte teoretice si 
activitati practice din diverse si necesare domenii ale Medicinii 
generale si Medicinii dentare, ceea ce justifica acceptarea actuala 
a denumirii de „Medicină parodontalà" care i se atribuie tot mai 
mult in literatura de specialitate. In acest sens, este un adevár 
peremptoriu cá Parodontologia beneficiazá si opereazá cu 
disciplinele preclinice fundamentale: microbiologia, imunologia, 
histologia, ca sá enumerám doar unele dintre acestea. Medicul 
parodontolog trebuie sá fie in acelasi timp un bun clinician, 
cunoscátor al Medicinii interne si practicant al chirurgiei 
gingivale si a parodontiului profund, deci si a chirurgiei osului 
alveolar. 

Aceasta conceptie este promovata in mod constant in a IV-a 
editie a lucrárii, in care se regásesc elementele de baza ale 
editiilor anterioare, introducánd si date noi sau adaptate stadiului 
actual al cunostintelor de specialitate în domeniul 
Parodontologiei. 

Suntem convinsi, in continuare, ca Parodontologia este 
permanent susceptibila de imbunatatiri si vom lua in considerare 
sugestiile si opiniile din experienta personala a tuturor celor care 
ne vor oferi un plus de cunostinte privind continutul lucrarii. 


